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Uno de los problemas médico-dentales más importantes es -

la 'Inflamación (I), por sus complicaciones patológicas, por la 

frecuencia con que sucede y por su indiscriminada incidencia -

en niños, jovenes y adultos que padecieron una lesión, lo cual 

la originó. 

N~ se trata de un fenómeno estático, y se le considera 

como .mecanis1no de defensa, aunque no siempre lo sea. 

La I. es la reacción local inespecífica del tejido conec

tivo vascularizado, a la lesión. Mientras más complicado sea -

este tejido, más complejo será el cuadro del proceso inflama-

torio. 

r,a I. sirve para destruir, diluir ó aislar el agente les! 

vo, y su objetivo es, atraer células fagocitarias a la zona le 

sionada, para que ·engloben a la bacteria invasora. 

Hay exudación de liquido procedente del plasma sanguineo 

conteniendo, proteinas, células de defensa y mediadores quimi

cos, que van al sitio de la lesión para reparar el dafio, 
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reestableciendo la integridad orgánica desde la fase temprana 

de la I., completandose después ~e neutralizado el agente les~ 

vo. En la I. aparecen simultaneamente estos dos tipos de fenó

menos: vasculareo y celulares. 

La intensidad y duración de la reacción inflamatoria de-

penden del balance precario entre la potencia del agresor y la 

potencia del huesped. Según la gravedad de la lesión y la cap~ 

cida.d de defensa, la I. puede permanecer loca.liza.da en el si-

tia de origen, ó producir reacciones generales. 

John Hunter señaló, que la I. no es una enfermedad, sino 

una operactón saludable, consecuencia de alguna violencia. fis~ 

ca ó padecimJento. Pero puede ser perjudicial; hay reacciones 

inf la:nFJ.torias en la pntología de la Artritis Reumatoide que -

causan invalidéz, reacciones de sensibilidad que amenazan la -

vida. 

En Odontología. la I. puede ser el resultado, entre otras, 

de una invasión polimicrobiana en el esmalte dental, completB.!! 

do la triada, con acumulación de azucares y falta de cepilla.do 

dental; lo que produce_ caries_ de esmalte que progresa. a den--

tina, y si no se detiene con un tratamiento conservador, ataca 

la pulpa dental. 

Ea aquí donde toma un asentamiento_ patológico transfor---
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mable y progresivo la Inflll.lllación, y después de haber reco--

rrido todo el diente anatomica y tisularmente, termina en el 

hueso del r4axilar ó de la mandibula, ó en. los tejidos blandos 

faciales, convirtiendose de una forma localizada, en una dis= 

minada, que puede amenazar incluso, la ·;ida del paciante. 

Algunas enfermedades afectan al aparato estomatológico y 

provocan inflll.lllación. También la manipulación ó negligencia 

del Cirujano Dentista la producen. 

En la era moderna se realizan investigaciones cotidianas 

sobre las características clínicas, hallazgos histopatológi-

cos y el·tratamiento más efectivo para inhibir ó suprimir la 

Infla.:nación. 

Como resultado de estos estudios se han utilizado farma

cos pará inhibir la I., como la Metilprednisolona y Flurbipr~ 

fén combinados. Y los Corticoesteroides para inhibir y supri

mir la I., además de disminuir el dolor. 
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Las alteraci.ones vasculares se consideran el fenómeno -

central de la Inflll.lllaci6n. 

Lewis exáminó las modit'i.caci-1nes de los vasos sanguíneos 

describiendo: Que ~i la piel humana se e3timula firmemente -

con ill! objeto ·romo,se presenta u_na reacción local de 'los va-

sos que es visible macroscópicamente. 

La i!ltensidad de la reacc·lón varía de una persona a otra 

pero en todas es escencialmente la misma. 

Es rnás intensa y fac'Ll ie apreciar en sujetos con allír-

gia cutanea, que con el simple experimento de irr:i. tar la piel 

se producen dolor rubo:=- tumor calor si:;nos clasicos de la 

Inflamación; además, si la irI'i tación se hace en piel que cu-

bre una arGiculación,la tumefacción y dolor impiden el •no•ri--· 

miento presentand·ose el quinto signo, la pérdida de la fun--

ci6n • 

un principio general derivado de su trabajo es, que los 

fenomenos vasculares constituyen la base fundame::rta:l del pro

ceso inflamatorio (5). 
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ASPECTOS !HCROSCOPICOS 

Estruc·tura de los pequeños vasos sanguineos: 

El revestimiento de todos los vasos sanguineos, consiste 

en ce lulas endoteliales aplanadas, unidas ·ma .cm1 otra, por una 

sustancia llamada "cemento". Tienen organelos como,nucleo, -

mitocondrias,reticulo endoplásmico con ribosouas,aparato de 

Golgi y centrosoraas. 

La pared de un capilar puede estar formada por una sola 

ce lula, cttrv'.lda form!1.1ldo un circulo que limita en :3U interior 

la luz capilar 

Union Intercelular 

Los perfiles de las 1miones intercelulares son sinuosos 

y con bordes libres interdigitados. ffe encontraron zonas como 

la Lámina :ie Adhesi6n que apoyan la idea, de q·_¡e, en .Ssta zon:i 

las ce lulas es·tán firlllemente unidaa laa w1aa a las otras. 

Esta zona se califica cofilo desmoso1Ja. 

Exi~te una capa de ce1lle11to extremadamente delgada de ---
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mucopolisacaridos entre las celulas endoteliales,y que hay -• 

una capa delgada del mismo material que recubre las superfi-

cies de las celulas endoteliales,de naturaleza proteica,des-

crita por Cha:nbers y Zeifach. 

Las celulas endo';;eliales secretan un activador de la ·fi-· 

brinolislna .Se sugiere que las cavidades intracelulares son 

un medio de aumenta~ la superficie celular,para facilitar la 

difusi6n de pequeñas moleculas através de la membrana celular 

~lembrana Basal 

Es una pared vasar con estructura: Y. p.ropiedades; de: una 

membrana semipermeable de celofán; 

Rodea y limita los vasos sanguíneos, pequeños, como capi-'-

lares y vénulas, está íntimamente aIJlicada a las celulas endo

teliales y sigue el contorno de los vasos. 

Su importancia está en, el mantenimiento de la. integridad 

de los capilares y vénulas. Luft afirma que cilllti.ene un muco-· 

polisacariclo. 

La memorana oasal está lig~da a las fibras de colágeno 

que la rodea."l. 

Se deuiueatra en el microscopio electrónico, que las celu

las endoteliales de todos los vasos finos,no tienen la mis1n.1 

estructara;las que hay en e;lomerulos,pancreas,intesti<io,hipó

fisis,suprarrenales y otros tejidos,tienen poros ó zonas su-

perdelgadas, que están solo cerradas por Uila mc.ubr·.u1a pro to---
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plasmática (9). 

En una observación en la oreja del conejo,como uno de--

los metodos de estudio directo de los vasos,en regiones tra-

nslúcidas,para apreciarlos por transparencia, una microquema-· 

dura produce una lesión, con los siguientes. cambios: 

a) Cambios en el flujo sanguineo 

Inmediata~ente después de producida la lesión hay un periodo 

breve de isquemia; en segundos el flujo sanguineo se resta.ble-· 

ce ,la circulación "lstá aumentada en la periferia y en el --

area afectada casi no existe flujo sanguíneo.Además de los -

cambios de veloci·lad, presión y volumen del flujo sanguíneo,-

existen modificacionss en la d~stribución de los eleme:itos 

circula.'l.tes dentro de arteriolas, capilares y vénulas. 

Normal1nente la sangre circula en la porción terminal del 

lecho vasc1llar en dos co!'rientes diferentes: 

norrnal --- central(axial) se encuentran eritrocitos, leu-

coci tos y plaquetas 

periferica(marginal) ocupada por el plasma 

. central. se encuentra el plasma durante la 

infla.naci6n 

aguda 
: neri.feria: .. er'itroci'tos,leucocitcis,plaque--

·-- ··--;"--.·;-_-· ·.---·;-5¡;=0·'- -~;-'--- - -- ·---- ---- - -

:tú:' 
<· -~_~'./.:' ':~:(·,~ ,. -

b) GambiCJs ~n ió;; ~l.éi'm~rit~'s 'i á:r:.m~~ de l.B. sa.'lgre 

Los g1obu.16s .. rojqs ;i{~:l.;1t
1

i~~ 'y':foi~an ~l·.rouÍeaux(pilas de 
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monedas) que se adhieren por Wl momento al endo·!;elio vascular 

los leucocitos hacén lo mismo.Se efe;túa el fenó~1eno de dia-

pédesis, que dura. de 3 a 12 'Jlimüos; se observa pri.;1ero en los 

vasos vesinos a la lesión. 

c) Cam';Jios en el plasma sanguineo 

Sucede en las primeras horas después de la lesión.Después del 

microtraumatismo en el mesenterio de ratas se observi, forma

ción de precipitado intravascular ,gelr-i.ti'.'.loso,que le dá adhe-

sividad al endotelio. 

En estados bac·teriémicos se obs.ervan coágulos gelatina-
sos. 

En lesiones producidas por rnicroquemaduras se observan-

cuerpos globulares intra y extravasculares de identi

dad desconociie> .. 

d) Cambios en- la pared vasc•ilar 

Los cambios en el f1mcionamiento de las paredes vasculares--

pueden deter1ainar la diferencia, entre una reacción minima y~'

Ull proceso inflamatorio sr~ve. 

Hay Wl daño en las paredes de los vasos san,:suineos que-

se demuestra, al haber un aumento en la adhesividad de la su

perficie interna de las celulas endoteliales, y en la permea

bilidad vascular (5). 
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CAMBIOS HE:.IODINA!JICOS 

Los acontecLnientos se suceden siguiendo un orden previ

sible, después de la lesión se presenta una constricción pa-

sajera de arteriolas, q_ue desaparece en 4 segundos como lesión 

benigna.Su ori¡>en es neurógeno ó mediado por sustancias qui-

micas. 

El fenómeno siguiente es la vasodilatación,q_ue afecta -

primero arteriolas, y después capilares y vénulas. Ello produ

ce el aumento del riego sanguíneo (patogiiomónico de los cam-

bios bemodinamicos ) motivando el calor y rubor (26). 

Al producirse el eritema hay un mecanismo reflejo que no 

requiere los centros nerviosos para actuar; es el reflejo de

axón, que produce vasodilahción hasta la arteriola periférica. 

La dilatación del lecho vascular terminal es producida -

por suatancias que aumentan su permea~ilidad a las proteinas. 

(5 ). 

Inmediatamente después se produce el enlentecimiento de 

la c.Lrculación, producido por aumento de la permeabilidad de -

la microcircqlación, con salida de liquido infla.n9.torio rico -

en proteinas,hacia los tejidos extravasculares,lo que ori.gina 

una estasls (empacELdiento de eritrocitos) (26) •. 
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La mayor velocidad del flujo circulatorio .se debe· a va--· 

sodÜatación arteriolar, hay aUmento de viscosidad, que se- --

opone a la acción de bombeo del. co::-azón, aumentando ·1a ·rasis-

tencia periférica,y favoreciendo el. desEl.rrl'.lllo de trombosis 

(5) • 

Simultaneamente a la aparición de estasis se advierte 1.a 

marginación leucocitaria, donde los Neutrófil.os se orientan 

perifericamente a lo 1.argo del endotelio de vaso3 se..~guineos 

de pequeño calibre, se adhieren al endotelio y emigran al es-

Pacio extravascular (26). 

Se han postulado tres factores para la salida de Leuco-

ci tos, al. espacio interstic·•al; siendo los dos Últimos, los más 

importantes. 

a) persistencia del flujo, y de la !>rasión hidrostática 

b) adhesividad del Leucocito :r de la Jl"-red endotelial 

c) movimientos activos de los Leucocitos 

El Leucocito se adhiere y desliza por el endotelio durante un 

trecho pequeño, p3.ra despu&s inic1'1r los movimientos amiboi--

deos que lo saquen fuera. 

Est11di<rndo los c3.pilares del mesenterio de la rata, se ha 

visto, que los Leucocitos des :0ués de ad'.ierirse al endotelio, -

e mi ten seudopodos que separan las uniones de las celulas en-

doteliales penetrando por deb3.jo de ellas (5 ). 
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La cronología de los acoateci~ientos va.ría,de acuerdo a 

la intensidad del a.gente causante (26). 

ALTERACIOlíES DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR 

Las paredes de la porción terminal del aparato circula-

torio, son permeables al·agua y a electrolitos,dejando escapar 

cantidades minimas de proteinas. Las proteínas del plasma sa

len de los vasos a través del cit1plasma de celulas endote--

liales ó a través del cemento intercelular. 

Ma.jno y Palade public9.n un estudio donde demuestran con 

el microscopio electrónico,'lue el 3umento de per.neabilidad 

vascular producido por· i-!ista.!llina y Serotonina se debe a la 

aparición de hueco3 en las uniones intercelulares endotelia--· 

les de vénulas,por donde sa.le plasma,pl2quetas y quilomicro-
nes ( 5 ). 

Las características del aumento ie permeabilidad va.rÍa.'l 

dependiendo del tipo de a3~esión,la especie de animal con que 

se experimente y de la intensid'3.d de la a.;;resión. 

Si la agresión es leve ó de corta duración el aumento de -

permeabilidad es transitorio e inmediato. 

Si la agresión es más fuerte ca~sa una respuesta tardía(l). 
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En la Inflamación hay aumento de la permeabilidad de los 

capilares,permitiendo el paso de grandes concentraciones de -

proteinas plasmáticas a los tejidos vecinos. 

Las celulas endoteliales de los capilares tienen poros, 

por éstos pasa agua y moleculas insolubles en lipidos. 

La membrana basal es donde residen las cualidades semi--· 

permeables de los capilares y vénulas. 

Majno y Leventhal demostraron que los nucleos de. celulas 

endoteliales en vénulas tratadas con sustancias vasoactivas -

se arrugan formando prominencia en la luz vascular.Creen que 

esto indica una contracción de la celula endotelial violenta, 

que separa las celulas en sus uniones (9). 

Según la hipótesis de Starling,el balance hídrico normal 

es conservado por dos conjuntos opuestos de fuerzas,en donde 

la Presión Osmótica y la Presión Hidrostática producen la --

entrada y salida de liquido de la circulación. 

El balance de estas fuerzas ea tal,que hay un pequeño -

movimiento de liquido hacia el exterior, que en estado normal 

drena a los linfáticos y no se produce edema. 

El :mmento de la permeabilidad vascular aparece clinica-· 

mente como edema (26). 

Menkin en 1940 señaló que el estracto de corteza supra-

rrenal y la Cor~isona inhibian en parte el aumento en la per-· 

meabilidai capilar,inducido por la Inflamación aguda. 
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El efecto de la Cor·asona ·en la Inflam>tción aguda en la 

are ja del conejo revela, dis1ninución de vasodilatación y de la 

adherencia leucocitaria al en:lotelio vascular. Es un efecto -

protector del endotelio: y sn acción en los :nediadores quimi

cos está limitada a su bloqueo en la actividad de la Histami-· 

na y la Leucotaxina. 

La Cortisona no influye en el proceso de fagocitosis, -

aunque disminuye la motilidad celular. Una ve~ q-.1e la p2.rti-

cula ha sido ingerida,la digestión intracelular es más lenta 

bajo su acción (5). 

EL EXUDADO IllFLA!i!ATORIO 

1- Formación del exudado : 

Dependiendo de la nat~traleza del agente causal,de la in

tensida:l :le la lesión, del si tia del ;;iroceso y de muchos otros 

factores , el exudado que se acumula en la Infla:naciói;i, mos-~

trará predominancia de uno u otro de los elementos sanguineos 

que dán las deno,ninctcianes de Inflamación serosa, fibrinosa, 

seudamembra.'1.osa, hemorra¡;ica y purulenta. 

Todos los cambios vascctlares y celulares llevan .a un fin 

común; la acHm·.llación de ale.nentos circulatorios,lic¡uidos y -

celulares,en el area lesionada. 
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2- Componentes liquidas 

La porción liquida está forinada en gran parte por el pl!!:. 

sma sanguineo (1) contene:üendo '.111 alto numero de proteinas -

importante por encontrarse aquí la mayor parte de los anti--

c11erpos, el fibrinógeno que se transforma en fibrina y en --

malla que bloquea los capilares linfaticos (5), El liquido se 

coa.gula con precipitación de un:1 red de fibrina que demarca -

el area inflamada y localiza el agente nocivo (1). 
Cua.'1do. interviene la inmunidad se facilita localizar los 

irritantes bacterianos, merced a las aglutinas, que hace q'.lª 

los germenes se adhieran wios a otros y a los tejidos; dando 

tiempo a la fagocitosis leucocitaria (l). 

3- Componente celular 

La mayoria de celulas presentes en la -Inflamación están· 

en los vasos,pero algunas veces corresponden a las que se --

encuentran normalmente en el seno de los tejidos; estos dos -

origenes son el he,natógeno e histiógeno. 

Hematógeno 

Neutrófilos 

l~crófagos 

Linfocitos 

Eosinófilos 

Histiógeno 

Cel Plasmáticas 

Cel Giga."ltes 

Histiocitos 

Cel Cebadas (5). 
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PARTICIPACION CELULAR 

El acúmulo de Leucocitos Neutrófilos (Ne) y ¡fonoci tos -

(1fo) es el rasgo más i:nporta."1.te de la reacción infla:n'.3.toria. 

Los Leucocitos sirven para englojar y degradar bacterias,com

plejos inmunes y restos de celulas necróticas, y sus enzimas 

lisosomj.cas contribuyen de otras maneras '.l la respuesta defe

nsiva. Pero dura."1.te estas respuestas defensivas los Leucoci~ 

tos liberan enzi:nas mediadores químicos y radicales tóxicos -· 

que pueden prolongar la Infla.nación y au;nentar el da2o tisu-

lar (26 ). 

La secuencia de hechos de esta acción leucocitaria se -

divide en 

1- Marginación 

2- Adhesión 

3- Migración 

4- Quimiotaxis 

5- Fagocitosis y degradación intracelular 

6- Liberación extracelular de productos leucocita-

rios. 

1- Marginación 

En la sangre que fluye de manera nor~~l los Leucocitos -

y Eritrocitos en los microvasoa a.uedan cirounacri tos o. la co

lumna central axial,dejando plasma libre de celulas en canta-
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eta con la pared vascular. Esto sucede en estado nor:nal. 

En estado :iatológico; al sobrevenir l~. lentit·J.d y esta--· 

ncamiento del flujo, los Leucocitos se desprenden de le. C()lu-

:Dn9. central y se contacta."l con el endotelio, rueden lentamente 

y por último quedan en reuoso. Con el tiem,o el endotelio --

queda revestido de Leucocitos, fenómet10 llam9.do Pavimentación 

En la estaais sanguinea los eritrocitos se adhieren como 

p.ilas de monedas,fenóme110 llam9.do Aglutin'3.ción intravascul9.r, 

conglomerado que es mayor que los leuco~itos (26). 

2- Adhesión 

Tras la marginación los globulos bl"lllcos se adhieren en 

gra."ldes cantidades a la superficie endotelial,semejando "pe~

queñas piedras" sobre las que fluye una corriente sin mover-

las (26). 

Mecanismos par9. el aumento de adhesión e1! la Inflamación 

a) Alteraciones del potencial de la membrana celular. 

Tanto el endotelio como los Leucocitos están cubiertos -

por membranas colul3.rBs de carga negativa i;>or lo ci_ue se repe

len. Es posible que la lesión neutralice es1s C'3.rgas neg9.ti-

vas ( 26). Thompson y cols concluyen que el C?.lcio está inti-

mamente im9licado en el fenómeno de la <idhesió:o leucocitaria, 

aunque se desconosca la forma precisa en que ocurre (9). 

Bangham propuso la teoría de que el 09.lcio forma un pue

nte C9.tiónico de u:1ión entre las celulas,que vence la repul--
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sión al fOrmár una unión covalent.e· entre el Ca y los grupos -

carboxilos cargados negativamente en J.as ,superficies celular

es (9 ), 

b) Mediadores quimicos 

Como el complemento C5a a:plica:io a los Neutrófilos ó al 

endotelio,incrementan la adhesión neutrofilica a las celulas 

endoteliales en cultivo (:?6). Esto su.giere que mediadorez que 

provocan la migración,producen también adhesión de Leucocitos 

al ·endotelio. 

3- Migración 

Las microfotografías electrónicas muestran que los Leu-

cocitos se contactan íntimamente con el endotelio inflamado -

emitiendo seudópodos de adhesión que rompe la unión interce-

lular, y fuerza su camino através de la unión de la membrana 

basal, de l.~ vaina perivascular y de las fibras colágenas pe

rivasculares , para emerger en el Tejido Conectivo(TC) alre-

dedor de la vénula (9). 

Parece .ser que. no qnedan a<;ujeros en el endotelio,dec--

pués del paso de un Leucocito, los bordes. del endotelio se --

juntan de nuevo. 

El tipo celular que se presenta en la Reacción Inflama-

toria. varía según la duración de la lesión inflamatoria y el 

tipo de estímulo. 

Predominan los Neutrófilos (Ne) en las primeras 5 á · 24 -



29 

hra y son sustituidos por llonocitos de las 24 a 48 hrs.Los -

(Ne) poseen un factor quimiotactico para (l.lo) y su activaci6n 

en etapas iniciales de la Inflamn.ción (I) puede ser una lla.-

mada para los (!,lo )que predominan después (26). 

4- Quimiotaxis 

Es la migración unidireccional. de ·las ·~e:Lu:I.as'. de(defensa 

hacia algo que las atrae; agentes qui~i.i{ácit~~ás'.'b~~o:: 
a) productos bacterianos · · -:~~;'ó·'.;c'2''.c.,;.;.:¿;c~:" · 

b) componentes del sistema compÚ;n~D.~~}~'.~:-.;iJ~"'ji;:?h.-~li~a~-
C5a 

c) leucotrieno B4 

Productos bacterianos, C5a , leucotrieno B4 

factor derivado de (Ne) ,factor derivado de para 
Monocitos 

linfocitos activados ,fragmentos de fibronectina. 

Reacciones inmunológicas (alérgicas anafi

lacticas co~o la Hipersensibilidad de tipo 1 1 

C5a ,ciertos productos liberados por linfocitos 

activados. 

para 

Eosinófilos 

El mecanismo de la Quimiotaxis se debe a la propiedad -

que tienen las particulas de adsorber del medio,los compues-

tos que estimulan la migración celular,creando un gradiente -
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de concentración q_ue "?.trae a las ce lulas ( 5 ) • 
lio h?.y demostración de q_ue los productos de tejidos le-

siona.dos ejerzan quimiota.ctismo, J.unque 19. leucotaxina de --

:1en:~in derivado de exudado inflam:i.torio es agente poder.:iso. 

El' mec311ismo de movimiento, :le, loco;noción en los Fagoci-

tos se realiza al extender un seudónodo compuesto de fila~en

tos de actina y proteina coütracti l miosina, que tira del --

rasto de la celula en la dirección de esa extensión, y este -

movimiento depende del gradiente de Ca intracitoplasmático --

(26). 

5- Fagocitosis y degradación intracelular 

Es la capacidad de protozoarios y algunos metazoarios 

para ingerir y digerir particulas como mecanismo nutritivo 

basico (5). 

Es un proceso activo basado en le. ingestión de m<J.terial 

extraño, raquiere gasto de energia, ya que consume oxigeno, -

glucosa y ácido láctico. La fagocitosis se facilita por opso

ninas (factoras séricos nat'.trales) y calcio presentes en los 

tejidos (l). 

Las celulas encargadas de fae;oc·aar se dividen en: 

Mácrófagos fijos y !.lacrófagos móviles 

Los -Macrófagos fijos conGtit,~yen parte del Sistema Retí

culo Endotelial, cuya función depende de su cap<J.cidad fagoci--
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taria. Se coasideran aquí los Leucocitos Polimorfonucleares -

(p:,!N) y los J.1onocitos (Mo) (macr6fagos tisulares). 

La celula se acerca a la partícula emite un seudópodo -

que la rodea y la'introduce en el citoplasma,donde se vé,en -

el seno de una vacuola intracitoplásmica (5,l). El contacto -

es gracias a una adhesividad de opsoninas (5) que son proteí

nas que recubren la superficie de las bacterias, cuya fija--

ción cambia las propiedades de la superficie bacteriana; for

mando una unión específica de anticuerpo con el polisacárido 

(9). 

La vacuola intracitoplásmica es el fagosoma, se fusiona 

con lisosomas y la convierten en fagolisosoma; el material -

englobado se digiere por el material lisosomico que incluye -

enzimas hidrolíticas y fagocitina (no enzima) (1). 

Existen dos tipos de fagocitosis: 

a) la común y corriente 

b) la de superficie 

requiere la presencia de Ma--

crófago y Opsonina en contacto 

la Opsonina no es necesaria pero -

requiere un obstáculo físico ó quí

mico al desplazamiento de la partí

cula y de la cclula (5). 

Una vez dentro del citoplasma,el destino de la partícula 

ingerida depende de su naturaleza; existen 4 posibilidades: 
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la- La. celul11 digiere a. la. partic1ll:11 

Gracias a enzim;is como la lisozima, y una globulina. muy 

activa contra basi 1.os gramnegati.vos intestinales como la fa--· 

gocitina; presentes en liis granulaciones del citoplasma de --

(Pi4!'1). 

2a- La elim.ina al extarior 

3a.- Se desarolla una simbiosis sin L'lfluencia reci:;iroca 

La posición intracelular protege a la bacteria de los --

anticuerpos y de los antibio~icos,y es transportada a cual---· 

quier sitio, lo que disemina. 11'. infección, como en 11'. Tuber--· 

culosis. Finalmente la bacteri"' puede destruir al fa.goci to, 

.como el bacilo de Koch, re tom3.ndo su posición intersticial. 

4a- La particul"' destruye a la celula (5). 

Se inhibe la fagocitosis, con la aplicación de inhibidor.:.. 

es metabólicos; también lB. opsonización bacteriana en rela--

ción con las Antifaginas que tiene cada bacteria. 

Se favorece, con una temperatura alta¡ ta•.nbién la anémia 

estimúla. a. los Macrófagol3 (Mac) ( 5). 

6- Liberación: extra.celular de produc·bos leucoci---

Después de la unión ¡ii~J~~re.~etLi:· en la Q.{imiotaxis 

y Fagocltosi~ lR~ ·alt~;~~io~Ers'!:~h "±~; ~é~1J~a!l~ dei'(N~ )y (110) 
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liberan pr~ductos dentro del fa.golisosom9. y en el espacio ex

tracelular. Productos co~o l.- ~nzi~ns lisosóm~cas 2.- meta

bolitos activos y deri;r,;dos del oxigeno 3.- proiluctvs del -

metabolismo del áci.do ara'luidonico, co:no las prostagl,,.ndinas -

y leuco trienos . En el caso de enzimas liso.JÓ JiC'..lB, é,3to;is p•i-

aan al microa.mbiente interno,actuando errto!lces cnuo mediado-

res de pr·'.lCesos i11flA.matorios aeudos o crónicos ( :<.6). 

SECUENCIA DE APARICION DE LAS CELULAS 

EN LOS TE.JIDOS INFLA.:.w>OS 

La celula que predoiJ~nA. en los exudg.dos L~flam.'!.~Jrios -

agudos es el Ne,_itcófilo(lle) después de un tierapo e:J sustitu-

ida por el rJonocito(Mo ). 

Borrel, Opie, Vorrmld encaentran r¡ue d<Irante l'l.s ¡)rimaras 

24 hrs los bac.i.lo3 Tuberc11lo3os y Tifoi:J.eos ocaci·1fla.n una 

reacción polimorfonuclear como la del Staphylococcus aureus -

pero mas tarde ca.ubia el ti90 de celula '1asta p·,·edo;ainar el -

mg.crÓf'lgo. 

Paz y Specti)I' e11c'.i.entran que ambos tipos de celulri.J (I:e

;¡ :.lo) emigran 3ie:.ipre juntg.s, pero q:.te 103 F:.!N tienden a via-

jar .nás lejos ó a .uorir i11 situ, dejando en Gl terreno a los 

(;Ao) de vida mas larga (9). 

Si la Inflamación ( I) era di.~creta pronto desaparecían -

los p;.m; si era grave c0ntinuan en la lesión. 
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Las últimas celulas que aparecen fuera de. los VO\flOS en -

(I) a~udas son los LinfocHos (Lin). 

El predominio celular entre 111. Inflll.wA.ción aguda y la -

Infl11..m<?.ción crónica según Ylenkin, se debe a la resi:'3tencia que 

tienen los PMN y los (l4ac) al pH; 

los P:'.IN no .sobreviven a un pH menor de 7. O y 

los (Mac) resisten un pH ha.sta de 6. 7 

'..lenkin concluye diciendo que es un problemn. de so:Jrevida 

de leucocitos a diferentes niveles de pfl,y no de movilización 

En 103 procesos inflll.Watorios existe leucocitosis debido 

al estímulo de 111. medula ósea; pro·.rocado por los pr~ductos -

que se liberan en el area de (!). Como .sustancias de 111. desi

ntegración de Leucocitos, ó del catabolismo hístico, de glo

bulinas, de polipéptidos del exLtdado, de pr·Jtelnas bacte--

rianas( l). 

CELULAS DEL EXUDADO INFLAl.lATORIO 

.l.-. Leucocitos polimorfonucleares ó granulocitos (nell-

trófilos, basófilos, eosinófilo.s ). 

2.- Mastocitos 



3.- :.!onocitos 

4.- :mcrÓfl\¡gos 

5 .- Linfocitos 

o.- Células plas"19.t:i.cas 

7.- Células gigantes 

8.- Eritrocito3 

l.- Leucocitos polimorfo·nucleares (Leu P)Il1) 

Neutrófilos (He) 
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Son las celulas más importantes en las inflamaci.,nes --

agudas (l), son móviles ca•nbia."l constante;aente de for;na ( 9) ,-

Su función es la fagocitosis de be.c~erias y frqg.aeatos 

hísticos por estímulo de anticnerpos ú ovsoninas .Sintetisan y 

liberan fer!!lentos 1J"°o·teolíticos, q·.¡e di;ieren el tejido nec·có

tico y fibrin>t, y dan lugar a licnefacción del :ire1. 

Liberan enzi¡¡ns y sustanci<J.s que actuan co.110 mediadores 

d.e la. perme,,.biliñad, e3timulan leucocito sis y caus:in fie)re -

(pirógenos). Se recr,nocen por su nucleo seg.aentado, Si! cito--

plaama. contiene granules finos que se ti:'íen debi l,Jente ( 1). 

Basófilos (Bas) 

Hormalmente se encnentra un 1>eq,ueño nu~ner0 de el los en -

la s1.mc;re (O. 5%). Su ci to.?las'Ila contiene granules con pr::cpie-

dad de metacromasia, debido al coatenido de r!e'1'.?.ri·:1?., anticoa-

gulante importa.'1te en el transporte y aclaramieilto de grasas 

sa."!guineas. Ta:nbién contiene Histamina (1). 



36 

Eosinófilos (Eos) 

Contienen en su interior s·o.1.bsta'lcias neutralizadoras de 

la histamina, no se sabe si 3uarda relación con la actividad 

antihistaminica. Son numerosos en inflamaciones alérgicas y -

son capaces de f~_gocitar. Con frecuencia aparecen en reaccio

nes de hipersensibilidad, su papel es qui~á, fagocitar los -

complejos a'ltígeno-anticuerpo (1). 

2.- Mastocitos (Mas) 

Se encuentran en el Tejido Conec·tivo que rodea los vasos 

contienen granulas citoplásmicos,basófilos y metacromáticos -

con hista:nina, heparina y serotonina. 

Su fimción es almacenar y liberar nmcopolisacáridos ne-

cesarios para el (TC), 

Las lesiones cutáneas de la urticaria pigmsntosa se ca-

racterizan por el gran número de mastocitos (1), 

3.- Monocitos (Man) 

Tiene un solo nucleo grande en formR de riñón, y .está ,,-

desprovisto de granulaciones grandes. Los (IJon), son: ricos- en-

mi tocondrias, aparato de Golgi,vacuolas que representan el re

ticulo endoplásmico ( 9). 

4 .- 11acrófs.gos (l.!ac) 

Son celulas fagocíticas de gran tamaño,llamados monoci-

tos,histiocitos etc. Se pueden formRr a partir ele (Mon)ó de -
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células del siste.il:->. reticLlloendotelial lo:ia.l.nente; tanto las 

que tapizan espacios v:.1.!3c•1lo.res, como lP..s que se encudntra.n -

intimamente li~ ~.:i~.s con los fioroblc.stos e::J. c?.si to•los los --· 

tejidos. Son células ovales, con nucleo indentado,con citopla

sma ab:mda.nte, carente de granules. 

Su funcióa es ingerir bacterias, materia.les extra'íos, 

células hística.s, i1ematies y leucocitos degenerados. 

Contienen nucleasas, proteinasas, caraohidrasas y ricos 

en lipasas (1). 

5.- Linfocitos (Lin) 

Se producen en los ganglios linfáticos y en organoa lin

foides como amígdalas, intestino y médula ósea, constituyen 

el 27% en la fÓrhlula. diferencial de la sangre circulante. 

Son numerosos ea inflQmaciones suba.gudas y crónicas, y -

escasos en el area de (I) aguda. 

Su papel fundament9.l es en las reacciones in•nunológic:is. 

Son células redondeadas con núcleo obscuro gra.ade y ci t~ 

plasma escaso, pueden transformarse en macrófagos activos. 

La corteza suprarrenal ejerce cierto control sobre ellos 

Y sobre la pro:iucción de a.ntico.terpos. La administración de -

Cortisona or .i.gina lisis de ( Lin). 

Sustancias como enzimB.s lisosómicas, un factor ci tot-ó-;....

xico, y una linfotoxina, proceden de (Lin) y destruyen los -

tejidos (1). 
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6.- Células plasmáticas (C Pla) 

Son células m:i.yores ·1ue loa (Lin); tienen W'l citoplasma 

basófilo con ácido nucleico y U..Yl nucleo excéntrico en ·el que 

la ::romatina le dá aspecto de rueda de ·carro; rara· vez se ven 

en la sangre circula.Ylte. 

Intervienen en la formación de anticnerpos, que existen 

en su interior, y de otras globulinas; durante la inmun.iza--

ción se detecta una hiperplasia de las (C Pla). 

Están presentes en (I) crónicas (1). 

7.- Células gigantes (C Gig) 

Se forman por fusión de (Mon) alrededor de alguna subs-

tancia insoluble. 

Son características en la Tuberculosis como célula ~i--

gante de Langhms y en reacciones frente a un cuerpo extraño. 

Aparecen otros tipos de (C Gig) en situ:i.ciones no infla

matorias, como los megacariocitos de la médula ósea, los os-

teocla.stos, las células gigmtes tumorales etc (1). 

8.- Eritrocitos (Eri) 

Los s-lobcllos roj·JS aparecen en el ex1ldado graci'l.s a la -

permeabilidad. vascular y al eill:rn je que ejercen los Leu PMN -

sobre ellos. Aparecen en mayor número cuando hay he.norragia -

por rotura de vasos lesionados (1). 



MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION 

INFLA!.!ATORIA 
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El postulado de Va.ly ~lenkin era que el proceso infla:na-

torio es demasiado complejo para representar la siuna már,!ui

ca de una serie de reacciones inconexas y sin control, y di-

cilo control estab:ot :ne diado por !llensajes hu:norales, y que la -

respuesta tisular p'.!'ovocada por el agente infla:natorio cual-

quiera que éste fuera, integra a los •iistintos participa."ltes 

a través de señales moleculares solubles y específicas, Esto 

condiciona que la respuesta básica sea siempre la misma: con 

los mismos actos fw1damentales de vasodilatg,ción, att!Ilento ·ie 

la permeabilidad vascular, far.nación de exudado, destr.icción 

tisular, neofor1nación de vasos sanguíneos etc; así como 18.s 

sutiles diferenci.aa producid3.S por la n'l.turaleza del agente -

patógeno, la intensidad y duraci6n de su acción y el tejido 

afe c·tado ( 5). 

Los mediadores q~imicos pueden provenir del plasma, de -

la celul>t,_Ó del _tejido lesion<o1do. Es decir son de dos ori--

genes: plasmático y tisular. 
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Se clasifican como sigue: 

l.- Aminas vasoactivas. hist~nin9. y .serotonina 

2.- Proteasas plasmáticas 

a) El sistema de las kininas (Br·>.dikinina y Calicreina) 

b) El sistema del complemento (C3a, C5a, C5b-C9) 

e) El sistema fibrinolítico de la cr.agulación (fibrino

péptidos,productos de la degradación de la fibrini:V 

3.- Metabolitos del áci1o ara'1,uidónico 

a) Via de la ciclooxieenasa (endoperóxi1os, prost9.,";lan-

b) Via de la lipooxigenasa 

4 .- Constituyentes lisosómicos 

dinas, trombohexano ) 

(leucotrieno;HPETE; RETE 

(proteasas neutras) 

5.- Radicales libres derivados del oxigeno 

6.- Fosfoglicéridos alquil-acetilados (AGEPC) 

7 .- Fac·tores linfocitarios • 

l.- Aminas vasoactivas 

Se considera que la Histamina ( His) y la Serotonina ( S-

er) son los mediadores principales de la fase inmediata de -

aumento ·:ie la permeabilidad. En el ser lnmano la ( His) se al

macena en mastocitos y basófilos y plaquetas. 

Ambas causan vasodilatación y mayor permeabilidad vascu

lar de vénulas. 

Muchos agentes como traumatismo, calor, reacciones inmu

nológicas, anafilatoxinas, libe.ran e.minas de los mastocitos. 
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Se libera en los tejidos (His) después de quemaduras,le

siones quimicas ó infecciones bacterianas, y los antihistami

nicos inhiben el desarrollo de éste fenómeno (5). 

La (His) es im?ortante en la reacción inflamatoria ini-

cial y en las reacciones de hipersensibilidad inmediata media 

das por IgE (26). 

2.- Proteasas plasmáticas 

a) El sistema de las kininas. 

Este siste,11a libera bradikinina (nonapéptido vasoactivo) 

que se obtiene di~eriendo las proteinas plasmáticas con Trip

sina (5). Aumenta la permeabilidad vascular, contrae el mus-

culo liso, dilata va8o3 sanguineos (26). 

La k'tlidina se deriva de las globulinas pla~máticas por 

efecto de la enzima calicreína (producida en pancreas, glan-

dulas salivales). 

La Bradikinina y la Kalidina son los dos péptidos más 

importantes en la (I); se forman continu'3.mente en pequeñas 

ca11tidades en los tejidos y participan en la regulación local 

del flujo circulatorio (5). 

b) El sistema del complemento 

Consta de 18 com?onentes proteicos y se encuentra en al

ta concentración en el plasma. Actúa en el sistema inmune :ne

diando reacciones biológicas que actúan en defensa contra 

agentes microbi8.l1os. 
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El sistema de complemento se compone de sacuencias acti

vadoras y electoras. La activación se prodnce 

por la vía clasica - iniciada por co:nplejos antígeno-· 

anticuerpo 

ó p~r J.a vía alter-n.ativa - iniciada por estÍ~9.!3 no 

inmunológicos. · 

Como resuitado de la activación, se generan ,productos~ 

proteoliticos de desecho que tienen intensos efectos .infl8.ma.-

torios (2 ) . . 

i:.os éCl~ponen~és )nás im:;iorta.'"ltes in vivo son: 

C3a, C5a -. - como mediadores del aumento -~~ ¡;>e~meabi-,
. lidad vascular y 

C5a -- como mediador de la qaimiote.x.is 

c) El sistema fibrinolítico de la coagulación 

Es otro grupo de proteínas plasmáticas que pueden ser -

activadas por el factor Hageman. Este,desencadena los ziste-

mas de coagulación, fibrinolíticos y de kinina; con interés -

en los productos que desencadena como Calicreina XIA y plas-

mina; ... la Calicreina activa el factor Hageman a:Hplificando los 

efectos del estí;nulo inicial ( 26). 
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Factor Hageman 

Kininógeno de peso molecular elevado (HMWK) 

Precalicreina 

Agentes activos de superficie 

1 
Precalicreina -7 Calicreina 

1 

!r.!WK .--7 Bradikinina 

(Kininas) 

XI~ XI A 

Protrombina ~ Trombina 

Fibrinógeno ~Fibrina 
Plasminógeno ~ Plasmina -1, 

(Fibrinolítico) ~ Fibrinopéptidos 

/ \ (Coagulación) 

C3 -----7 C3a Productos de la degradación de 

(Complemento) fibrina. 

3.- ;~etabolitos del ácido araquidónico: 

prostaglandinas y leucotrienos. 

El ácido araquidónico (AA) es un ácido graso poliinsatu

rado, pro7iene de la dieta ó de la conversión del ácido lino

leico que es esencial. No se encnentra libre en las células -

sino que está esterificado en los fosfolípidos de la membrana 

de los cuales t:Lene que liberarse para fabricar prostf!glandi

nas, p:ir medio de la activación de las fosfolipasas celulares 

A2 y C por estíu1ulos mecánicos químicos y físicos ( 26). 

Des:i;ués de esta activación la biosintesis de los metabo-
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litas del (AA) se realiza po una de las dos vías principales. 

a) La vía de la ciclooxigenasa. 

Una ciclooxigenasa de los ácidos grasos tra."lsforma con -

rapidez (AA) en la prostaglandina endoperoxido PGG 2 ~ae a su 

vez se c1:i.ivierte por peroxidación enzi>nática en PGH 2. 

La PGH 2 se convier.te enzimatica.uente en 3 productos. 

1- Tromboxano A2 localizado en. plaquetas 

2- Prostaciclina 

PGI 2 

Potente agregante plaquetario y co~ 

strictor de los vasos sanguineos. 

Su duración de vida es de segundos. 

localizado en pared de los vasos 

Potente inhibidor de la a$regación 

plaqaetaria. Vasodilatador. 

3~ Prostaglandinas PGE 2, PGF 2, PGD 2 

Localizadas en muchos tejidos, con 

acciones sobre el tono y permeabi1~ 

dad. 

b} La vía de la lipooxigenasa 

E1 (AA) se convierte por medio de 1ipooxigenasas de áci

dos grasos en deri<rados peróxidos co:no: 

Hidroperóxido de áddo eicosatetranoico (HPETE) 

el 12 HPETE en plaquetas 

el 15 HPE·rE en leucocitos 

el 5 HPETE dá lugar a Leucotrienos B 4,C 4,D 4,E 4 

El Leucotrieno B 4 ea un potente agente quimiotác--
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tico y causa agregación plaquetaria. 

Los estímulos inflamatorios inducen la sinteais y libe-

ración de metabolitos del (AA), que contribuyen a la genesis 

de fiebre, dolor, vasodilatación, aumento de permeabilidad e 

infiltración de leucocitos en la (I). 

La prostaglandina E y prostaciclina son potentes vasodi

latadores, potencían los efectos incrementadores de la per--

meabilidad de la hista~ina y bradiquinina. Potencían el apor

te de leucocitos al area inflamada. 

Las prostaglandinas están implicadas en la patogenia del 

dolor y fiebre inflamatorios. 

Fármacos como Aspirina e Indometacina con propiedades -

anti inflamatorias, inhiben la biosíntesis de prostaglandinas 

al actuar sobre la enzima ciclooxigenasa. Agentes antiinfla-

matorios como Corticosteroides inhiben la acción de fosfoli-

pasas necesarias para la conversión de fosfolípidoa en (AA). 

4.- Constituyentes lisosómicos 

Los Neutrófilos (Ne) y Monocitos (Mon) contienen granu-

los lisosómicos que al ser liberados contribuyen a ·la respue~ 

ta. infla.11atoria (26). Los (Ne) muestran ::los tipos de granuJ.os 

Pequeños que contienen ~ fosfatasa alcalina, lactoferrina, 

lisozima, y colagenasa. 

Grandes que contienen 
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a) Proteinas catiónicas- que incluye un factor que libera 

(His) de los inastocitos, y tam-

bién proteinas que aumentan la permeabilidad. 

b) Hidrolasas ácidas~ degradan bacterias y material.de 

desecho dentro de los fagolisosó

mas. También los tienen el (Mon) y el (Mac). 

c) Proteasas neutras ~ enzimas como colagenasa, elastasa 

y catepsina G,degradan el colá--

geno, membrana basal, fibrina, elastina, cartilago. 

Originando la destrucción ·ie tejido característica de 

procesos inflamatorios p:~rulentos y de formantes ( 26). 

Estas proteasas dañinas son controladas por Antipro--

teasas en el suero y fluido tisular. 

Como la alfa- l - antitripsina y la 

alfa-·2 - macroglobulina. 

5,- Radicales libres derivados del oxigeno 

Los metabolitos reactivos del oxigeno que se elabora."'l en 

(Ne) y (Mac) por exposición a a3entes quimiotacticos, a com-

plejos inmunes, a esti!!lulación por fagocitJsis pueden libe-

rarse extracelularmente. Estos metabolitos están involucrados 

en respuestas como: lesi6n celular endotelial; generación no 
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enzimatica de 1ipidos quimiotácticos a partir de (AA); inact~ 

vación a.e antiproteasas, que lleva a una actividad incontro-

lada de protea~as con mayor destrucción de te ji do ( 26). 

6.- Fosfocolina glicero1 éter acetilado (AGEPC; PAF) 

E1 AGEPC es la clase mas nueva de mediadores lípidos, su 

efecto biológico se conoce como factor activador de plaquetas 

(PAF) un factor derivado de los basófilos IgE- sensibilizados 

estimul.ados por antígenos que producen agregación plaquetaria 

y libera histamina y serotonina. 

El AGEPC estimula plaquetas 

Que son 4 

signos a.e 

de la (I). 

produce vasoconstricción 

produce vasodilatación 

produce aumento de permeabilidad (100 

a 10 000 .nás que la histamina ) 

aumento :l.e adhesión leucocitaria 

7.- Factores linfocitarios 

El linfocito· (Lin) p<irticipa en dos clases principales 

de reacciones inmunológicas: 

a) ---Formación :l.e anticuerpos 

b) Inmunidad mediada por células (Hipersensibilidad tardía) 

Se activan los (Lin) T sensibilizados que liberan --

linfoquininas que pr~·lucen quimiotaxis de (!4ac), (Ne), 
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(Bas) e inhibición de la migración de (:.la.e). 

Hay otro tipo de Inmuni.dad, es la humoral (Hipersensibi

lidad Inmediata ) de tipo I Anafiláctica atípica 

de tipo II Citotóxica 

y. de tipo III Complejos inmunitarios 

La, coll!binación de antígeno-anticuerpo conduce a la neu-

tralización de virus, toxinas y enzimas, que :nantiene la inte

gridad .del. .. organismo. Esta combinación puede conducir a dalo 

tis.ular, en determinadas circunstancias los anticuerpos pue-

'. den ~actuare contra las células del propio huésped, lisándolas 

6 .favoreciendo su destrucción po células fagocíticas. 

Los distintos sistemas de 1nediación están estrechamente 

interrelacionados. Entre todos los mediadores parece haber un 

inteligente sistema de controles y equilibrios. De no haberlo 

todos estaríamos rojos, hinchados y cubiertos de exudado. 

Estos mediadores están secuestrados dentro de las célu-

las, el plasma ó l.os te jidoa en forllla de precursores que a e-

ben pasar por muchas etápas a."ltes de ser activados. 

A la inversa, una vez que han sido activados son inacti

vados rápidamente; de lo contrario la inflamación nunca cesa

ría (26 ). 
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EL SISTEMA MONONUCLEAR FAGOCITICO 

Se designa así al Sistema Reticuloendotelial (SRE), Los 

fagocitos mononucleares son las células de limpieza del orga

nismo. En la (I) abundan en la etapa avanzada donde engloban 

y digieren·particulas extraqas, restos de células lesionadas, 

eritrocitos, proteinas fugitivas e incluso neutrófilos. 

su·f1mción funda:nental es en la Inmunidad específica por 

relación establecida con el linfocito. 

El (SRE) está formado por células de médula Ósea, sangre 

periferica y tejidos muy especializados para las funciones de 

endocitosis (pinocitoaia y fa3ocitosis) y digestión intrace-

lular; en el (TC) se llam3.11 histioci tos. 

Se origina de U..'la célula madre comprometida en médula -

ósea por una etapa de monoblasto,para formar los promonocitos 

se dividen y originan el monocito en la s:ingre periferica, y 

éste a su vez origina el macrófago. 

Los macrófag~3 son célulns muy móviles, fa~ocitan, ca~-

tan antí~enos para el fr·=:i..~mento Fe de la inmuuoglobulina, --

poseen enzi'llas hidrolític'l.S para degr,,dar austancias, tienen 

la propiedad de ser activados por estímulos externos, desenca

denado por a) linfocitos T inmunolÓgicamente sensibilizados 

y por b) interacción directa no inmunológica. 
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El Sistema Mononuclear Fagocitico es la principal linea 

defensiva contra las bacterias de la corriente sanguinea, y -

controla la diseminación hematógena de los organismos. 

Extrae y fagocita material inservible que flota en la -

canere ó que eatá retenido en los organos; plaquetas de des-

echo, productos de la coa¡;ulación, complejos antígeno-anti--

cuerpo, macro<:1olecula.s como carbohidratos y lipidos comple--

jos (26). 
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PAFEJ, DE VASOS Y GANGLIOS LINFATICOS 

El sistema de vasos y ganglios linfátioos filtra y ruan-

tiene limpio el liquido extravascular. 

Los vasos linfátjcos son conductos muy delicados, reves

tidos de endotelio delgado, reembrana basal escasa, ein sostén 

muscular excepto en los de mayor calibre. 

El flujo lin:fático está aumentado en la Inflamación, ""'.-,

ayuda a drenar el liquido de edema del espacio extravascular; 

y transportar el agente lesivo sea químico ó bacteriano. 

Los vasos linfáticos pueden experimentar (I) secundaria 

llamada linfangitj~, al igual que los ganglios linfáticos de 

drenaje llamada linfadenitis. 

Las barreras secundariHs contienen la propagación de la 

infección, pero en alsunos casos son sobrepasadas y los micr~ 

organiemos pasan hacia la circulación sanguínea orje;inando -

bacteriemia. La siguiente linea a.e defensa la forman las cé-

lulas fagocitarías hepáticas, esplénicas y de la médula ósea. 

Pero en casos graves las bacterias lleean a todos los 

tejidos, eerubrándose al transportarse por vía hematógena. 

Los vasos linfáticos sufren ca.nbios paralelos a los san

guíneos, que facjlitan el drenaje del exceso de liquido y de 

las moleculas grandes vertidos en los tejidos por los vasos -

sanguíneos (26,9). 



CLASlFICACION DE LA INFLAMACION 
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La infla.nación, de acuerdo con las .va.riables irelicion--

adas con el huésped y el agente les~vo 7 . se óiasiffcan ségún -

la: 
' ·"' 

1- Duración e iritensfd.ad en 

.Aguda, Subaguda, Crónica 

2- Naturaleza del Exudado en 

Serosa 

Fibrinosa 

Supurada 

Hemorragica 

3- Localización en 

Absceso 

Ulcera 

Seudomembranosa 

Granuloruatosa 

Alére;ica 

(I) Membranosa 

( I) Catarral 

l.- Clasificación Aegún su Duración 

La respuesta inflamatoi·ia puede ser breve con reacción 

inmediata ó persistir por meses, en consecuencia se clasifica 

como aguda, crónica,ó subaguda (1). 
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a) Inflamación Aguda 

Se pre ser.ta rapida.mente, :predominando la vasodilatación 

pronuncia.da, edema, infiltrado inflamatoi·io con Leucocitos -

polimorfonucleares (Leu P:.rn) (5). Tiene lcis clasicos signos -

de calor, rubor, dolor y tumefacción. PUede ceder ó preceder 

a una fase subaguda ó crónica (1). 

Puede ser causada por agentes fisicos como, quemaduras,

radiación y traumatismo. Por agentes quimicos como las sustan 

cias cáusticas. Y por reacciones inmunológicas ( 26). 

b) Inflamación Subaguda 

Se considera como un estadio de transición entre las fa

ses aguda y crónica. Persisten. atenuadas las alteraciones 

exudativas de la (I) aguda, a la vez que se inicia el proceso 

proliferativo ce la crónica con eosinÓfilos, (Mac), (Lin). 

c) Inflamación Crónica 

Tiene una evolución prolongada y proliferación del (TC). 

Puede aparecer coc~o fase tardía de procesos más e.gudos,-

ó ser esencialmente crónica (1). Persiste el efecto del agen

te r..ocivo, no con la intensidad para destruir los tejidos, -

sino sólo para irritarlos. La respuesta vascular es continua, 

predominan los (Lin) y (i,lac) sobre loe (Leu Pc!Il), aparecen cé 

lulas fibroblasticas (5). 
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También céluls.s plasmáticas¡ y proliferan los vasos san

guíneos. Aumenta e1 tejido conectivo (fibrosis) (26 ). 

- La infi.ltré'.ción de (!.Ion)/ (Mac) es un componente impor-

tante. Los monoci tos emigran muy pronto en la ( I) a¡r.tda, y-Gil 

48 hrs son el tipo celular predominante¡ Al alcanzar el teji

do extravascular se transforma en macrófago. 

En (I) aguda de corta duración desaparecen muriendo ó p~ 

netrando en vasos y ganglios linfáticos. Si no se elimina el 

agente lesivo se mantienen por largos periodos. 

En muchas formas de Inflamación crónica los Leu PMN du-

ran meses for~ando pus. En la osteomielitis el exudado neutró 

filo persiste muchos meses (26). 

2.- Clasif'icación por su Exudado 

a) Serosá 

Caracterizada por la salida de un liquido poco denso, -

que procede del suero san&uineo ó de células mesoteliales se

rosas que recubren las cavicl a.des peri tone al, pleural, peri--

cardica y articulares (26). Es liquido con 3uchas proteínas -

(1). El ejemplo de este exudado es la ampolla resultante de -

quemadura¡ exudado que se observa al principio del desarrollo 

de la mayoría de reacciones infl3.:natorias a¿-udas. 
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b) Fibrinosa 

En ciertas respuest~.s inflamatorias intensas, tier.en co

mo característica: la exudación de grandes cantidades de pro

teínas plasmáticas, incluido el fibrinógeno y la precipita--

ción de masas de fibrina. 

Incita el proceso denominado organización del exudado 

que incluye crecimiento de fibroblastos y yemas vasculares 

que transforma el precipitado proteico en un ( TC) vasculad.Z!!; 

do. Este exudado se reabsorbe por fibrinólisis (26). 

La formación de fibrina disminuye la permeabilidad de -

los tejidos, cor.tribuye a localizar los procesos inflamato~-

rios agudos (1). 

c) Supurada 

Son aquellas inflo.naciones con producción de pus, sub--

stancia cremosa compuesta por material necrótico y por los -

restos celulares desintegrados de Leu PMN y de agentes piÓge

nos como staphylococcus, resultado de la batalla entre ambos. 

En muchas inflamaciones se desarrollan for~as mixtas,co

menz.ando la exudac!.Ón ccn respueta serosa, se c~nvierte en -

fibrh1osa para tr·ar.sformarse por Último en un exudado purule~ 

to (1,26). 

La (I) supurada puede ser: superficial 

loc8.lizada 

difusa 

absceso ) 

celulitis 

Absceso -- Es una colección localizada de pus. En eta-
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pas iniciales es una acumulación focal de 

(Ne) conservados en una cavidad producida 

por la necrosis colicuativa de las células tisulares; -

por fuera hay dilatación vascule.r y proliferación paren

quimatosa y fibroblástica que indican el comienzo de la 

reparación. Dentro de la zona fibroblástica aparecen 

abundantes (Mac) que terJ1inan por sustituir a los (Ne). 

Su mejor resolución es mediante 'drenaje ( 26, l). 

Celulitis ~- Es una (!} con propagación difusa a tra-

vés de los espacios hísticos y de planos 

aponeuróticos. Una for~a de celulitis es 

la erisipela causada por streptococcus beta hemoli,ticus. 

d) Hemorragica 

Los exudados con u.na proporción suficiente de hematies -

para dar un aspecto clínico hemorragico, se deben a gérmenes 

altamente virulentos que lesionan los capilares y vénulas. Es 

frecuente en viruela grave e infecciones por streptococcus 

hemoliticus (1). 

e) Seu.dome:r:bra11os2. 

Caracterizada por 19. for;nación de una .. iembra11e. consti tu

ida por fibrina precipitada, epi talio ne erótico y Leu P:.rn. 
Se observa exclusivamente en superficies mucosas como 

faringe, laringe, vias respiratorias y tubo intestinal. El 
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exudado retiene los restos necróticos formando 1a membrana --· 

elástica, blanca-grisácea sobre la superficie erosionada (26). 

f) Granuloma.tosa 

Significa formación de acúmulos de células especiales en 

forma de nódulos. 

Es una mezcla de fenómenos vasculares exudativos y cam-

bios reparadores¡ existe un cambio de morfologia de las célu

las dando lugar a elementos epitelioides y gigantes. (5). 

Se caracteriza por la acumulación de (Mac), (Lin), (C 

Pla) y (C Gig). Existe proliferación de tejido fibroso. 

Las enfermeda.des de orie;en inmunológico también pueden -

cursar con €ranulomas ( p.ej, granu1omas aléreicos ), (1), 

g) Alérgica 

La respuesta inu1uni taria puede originar una reacción no

civa para el huesped, denomin2.da. a1ér¡:¡ia. 

Este tipo de reacción aparece en diversos estados de hi

persensibilidad (1), existen dos situaciones diferentes en -

las que ésta, participa en el proceso inflamatorio: 

la: cuando lo. (I) es producida por una reacción antí

geno-anticuerpo. 

2a: donde la (I) es el resultado de un agente que al 

mismo tiempo actúa como antígeno. 

Cuando la hipersensibilidad es el unico factor responsa-
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ble del proceso inflamatorio,· el. resúltado es J.m rápido desa

rrollo del edema, que indicé. U!l ·:Í.nm~di~to;~umentci en la per--

meabilidad vascular (5). 

En la hipersensibilidad inm~diata··~redominan los (Eos). 

En la hipersensibilidad tar~í~'.los (Lin) y (Mac). (l). 

3.- Clasificación por su Localización 

a) Absceso 

Es una forma de (I) con necrosis extensa del exudado,que 

forma una cavidad conteniendo liquido, de pared constituida -

por tejido inflamatorio y tejido conectivo joven. La necrosis 

es provocada por la digestión proteolítica del tejido infla-

mado, por la desintegración de un gran numero de Leu PMN. 

Se acumulan sustancias que inhiben la acción de antibio-

ticos, dificultando el tratamiento (5). 

b) Ulcera 

Es una solución de continuidad, excavación local de la -

superfj.cie de tm órgano ó tejido, causada por esfacelos de t~ 

jido necrótico i11fla.natorio; solo ocurre cuando está, este te

jido en una superficie ó cerca de ella. 

Es frecuente en tres sitios: 1- necrosis inflamatoria -

focal; de la mucosa bucal, gastrica. 2- inflamación subcuta-

nea; de extremidades inferiores. 3- cuello uterino (26). 
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c) Inflamación :~embranosa 

Ya descrita en la clasificación según la naturaleza del 

exudado, con el nombre de Seudomembranosa para distinguirla -

de la Membrana Basal que rodea y limita los vasos sanguíneos 

pequeños y está íntimamente aplicada a las células endotelia

le,;.>. 

d) Inflamación Catarral 

Se trata de una (I) superficial y leve que afecta las m~ 

cosas; el material mucinoso constituye una parte importante -

del exudado. 

Dos ejemplos típicos son: las inflamaciones del tracto -

respiratorio superior, cuyo agente etiológico es el rino virus 

y las del intestino grueso (1). 



INFLAMACION DE ORIGEN DENTAL 
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La pulpa dental es un tejido conectivo delicado que se -

encuentra entremezclado con vasos sanguíneos, nervios mieli-

nizados y no mielinizados, además de células no diferencia.das 

de tejido conectivo (TC). 

Como todo (TC) reacciona a la infección bacteriana ú 

otros estímulos mediante una respuesta inflamatoria (31). 

Se iniciará mencionando el síntoma prepulpítico de éste 

tejido, que es la hipere:.U.a. 

l.- Hiperemia 

Es la dilatación y agrandamiento de los vasos de la pul

pa, junto a una pequeña reacción inflamatoria. 

Su síntoma es el dolor agudo e intenso, desencadenado 

por estímulos de calor, frie ó dulce, es de corta duración. 

E3 reversible, ?.l retirar apósitos medicamentosos que lo 

provocarán. La Hiperemia progresa a pulpitis de no tratarse. 

DiagnÓ8tico diferencial (D.D) ~ Si el dolor persiste 

mas de l uünuto ó aumenta, será una pul pi tis. 

Tratamiento ~ Retirar la causa irritante (39). 
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La Pulpitis es una alteración pulpar inflamatoria infec

tiva (39). La mayal' parte de los casos de pulpitis son resul

·tado de la Caries Dental, en la cual hay invasión bacteriana 

de la dentina y tejido pulpar; también en la fractura dental 

o como resultado de una bacteriemia. 

Una pulpitis puede surgir por irritación quimica 

pulpa expuesta ) ó por cambios térmicos (31). 

Se clasifica en Pulpitis Reversible y 

Pulpitis IrI'eversible 

2.- Pulpitis Focal Reversible 

en --

Es uria de las primeras formas de- pulpi tia a~da, es leve 

pasajera, localizada en los extremos pulpares-de los túbulos 

dentinarios irritados. 

Aspectos ~ El diente es sensible a cambios gélidos que -

Clínicos. provoca dolor y alivia al eliminar el irritan

te. Aparece en dientes con restauraciones de -

márgenes defectuosos. 

Aspectos ~- Su característica es la dilatación vascular, 

Histológicos. edema con extravasación de (Eri) ó diapédesis 

de (Leu p;.m). 

Tratamiento- Eliminar el irritante antes de que dañe ~ra-

Y Pronostico. vemente la pulpa. Restaurar la lesión cariosa 

ó sustituir la obturación defectuosa (31). 
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).- Pulpitis Aguda 

Es una secuela inmediata de la Pulpitis Focal Reversible 

ó una exacervación aguda de un proceso crónico. 

Aspectos 

Clínicos 

Se predenta en un diente con lesión cariosa am

plia ó una restauración defectuosa con caries -

recurrente alrededor. 

Hay dolor provocado por cambios gélidos, que -

persiste; se hace mas intenso al aplicar calor 

(cuando la reacción inflamatoria (RI) afecta ma 

yor proporción pulpar). 

Aspectos ~-Dilatación vascular con edema en el (TC), reve~ 

Histológicos tímiento de Leu PI.IN y migración hacia el área -

Tratamiento 

de penetración cariosa. Hay destrucción de odo~ 

toblastos y tejido pulpar. En pocos dias la (R

I) afecta casi toda la pulpa, y los Leu PMN la 

llenan. 

Experiencia en la Clínica Xochimilco. 

En dientes desiduos ~ Pulpotomía y colocación 

de Ca(OH)2 que favorece la calcificación. 

En dientes~permanentes ~Obturación de~ conduc

tos radiculares con gutapercha (31). 



68 

4,- Pulpitis Abierta Total Aguda 

Este tipo de pulpitis pern1ite el escape de exudado infl!: 

matorio desde la pulpa a la boca. Se libera pre_s~·ón, .por lo -

tanto su cuadro clínico no es. intenso (39)_. 

5,-

Es una inflamación (I) total de la· pulpa, con ó sin pre

sencia de pus, ó necrósis. 

La intensidad de los síntoma.a es por la incomunicación- -

de la pulpa con el exterior. 

Su causa es por caries profunda, trauma operatorio etc. 

Su Diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos; como -

lo es, el dolor, que se presenta pu~sátil y prolongado, espo~ 

taneo ó provocado ( calor, frio, masticación ), 

Es irreversible. Termina en tratamiento de cona.uctos ó -

extracción (39). 

6.- Pulpitis Crónica 

Es una variedad de pulpitis poco frecuente y engru1o8a -

- ·(39) .-:-És •más 'frecuente que=ocurra como- enfermedad crónic:3. .des 

de su inicio (31). 

Aspectos El dolor es moderado, aumenta el umbral para la 

Clínicos - estimulación (31 ), ~uede sér provocado ( calor 
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frio, _mastic~ci6n de a1imentos _duros ) y espon

taneo (39). 

Aspectos -- Infiltraci6n de (Lin'), (C Pla), capil&.res :¡irom! 

Histol6gicos _nantes, actividad fibrobláatioa evidente por fi 

braa colé.ganas unidas en haces. 

Tratamiento 

Experiencia en la Clínica Xoohimilco. 

Tratamiento de conductos, obturando con guta--

percha; ó la extracción dental (31}; 

7.- PUlpitia Hiperplástica Cr6nica 

Enfermedad poco frecuente, se presenta como una lesión -

crónica desde el principio. Afecta a niños y adultos jovenes 

can grandes lesiones cariosas abiertas, en los molares desi-

duos y en los primeros molares permanentes, 

Aspectos 

Clínicos 

Ea una proliferación ex·.tberante de tejido pul-

par crónicamente inflaillado, que aparece cerno -

globulo rosado a_ue llena toda la cavidad, y ee 

insensible a la manipulación. 

Aspectos ~-El tejido hipcrplástico es tejido de granula~-

Histológicos.ción formado por (TC). Hay infiltración de (L -

in), (C Pla) mezclados con Leu PMN. Este tejido 

se epi teliza por la implantación de células ep2; 

teliales, que son descamadas de la mucosa bucal 

lengua y encía y son llevadas por la saliva __ 



70 

a la superficie de la pulpa. 

Tratamiento. 

Experiencia en.la.Clínica Xochimilco. 

pos: 

El.trastorno no es reversible. Se extirpa el t~ 

jido hiperplásico con bisturí, y posteriormente 

se realiza la pulpotomía en dientes desiduos ó 

la pulpectomía, obturando los conductos con gu

tapercha, en dientes permanentes. Si es extenso 

el daño en tejidos duros, se extrae el diente -

(31). 

E!~FEfil!EDADES DEL PERIODONTO 

Las enferme'dades: pe~i~aÓ;,_taiés ·se clasifican en dos gru-

a) InfÍamaci~ri' { g{~~i~~ 1::l.á y periodonti tis 

b) Dist~ófI"~ . ( gih~ivosis y periodonti tis juvenil 

8.- Gingivitis 

Inflamación del tejido de la encía que se presenta en 

forma aguda, subaguda ó crónica. La gravedad depende de la 

intensidad, duración y frecuencia de las irritacionen locales 

y de la resistencia de los tejidos bucales. 

Su etiología se divide en factores locales y sistémicos. 

Local ~ Placa bacteriana; sarro; impactación de alimen 



Sistémica 

Aspectos 

Clínico e 
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toe; restauraciones bordeantes 

Alteraciones nutricionales; diabétes;·fenó 

menos psiquiatricos etc. 

El borde marginal. de tono rosa progresa a uno -

rojo, sangra después de cepillar y. hay ·pérdida 

del punteado nor1aal. 

Aspectos-· - Infiltración del (TC) por (Lin), (Mon), (C Pla) 

Histológicos. y Leu PMN que se encuentran debajo del epite

lio del surco y en la unión de la adherencia 

epÜelial con el diente. También hay (Mas). 

Trata.:nierito- Al. eliminar los irritantes desaparece la infla

mación; seguido por cepillado dental. frecuente 

(31). 

9.- Gingivitis Ulcerosa Necrosante At,oUda 

Este trastorno infla;natorio afecta el margen gingival li 

bre, la cresta y la papila interdental. Es común entre los 

adultos jovenes de 15 a 35 años la Infección de Vincent. 

Aspectos 

Clínicos 

La encía libre sangra al tocarse, y está cubier

ta por una seudomembrana necrótica gris de olor 

fétido. Los síntomas son, gingiv1lgia de ''pre--

siÓn", cefalea, sabor metálico en la saliva. 

Etiología - Bacilo fusi f.orme y Borrelia vincentii. 

Aspectos~- El epitelio escamoso estratificado de la auper

Histológicos. ficie está ulcerado y reemplazado por exudado -
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fibrinoso grueso (seudomembrana) que contiene -

muchos Leu l'MN y microorganismos. 

Tratamiento- Ea local, mediante un descamado cuidadoso, que 

sana incluso sin medicación; se puede oxigenar 

la encía y administrar antibiótico (31). 

10.- Pericoronitis 

Infección que afecta lá encía pericoronal de un tercer -

molar en erupción. 

Hay una grieta pericoronal que sirve de bolsa al crecí-

miento de bacterias, a la vez que el molar antagonísta trauma 

tiza el opérculo. La inflamación resultante y el edema aumen

tan la relación traumaticofuncional. 

Aspectos 

Clínicos 

Tratamiento 

Dolor local. Como signos están, un colgajo gin

gival hiperestésico; exudado hemorragico ó sup~ 

rado y disfágia unilateral. 

Experiencia en la Clínica Xochimilco. 

Conservador - excisión del opérculo. 

Radical - exciGiÓn y extracción dental si tiene 

predispocisión patológica (39). 

ll.- Gingivitis Marginal Crónica 

Es la inflamación de la encía libre, debido a una irrita 
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ción local, como cálculos, materia blanca con bacterias. 

Etiología ~Higiene oral pobre, contactos dentales abiertos 

restauraciones defectuosas. 

Aspectos 

Clínicos 

Los signos son, enrojeci,niento, cianosis, edema 

y agrandamiento fibrótico que hacen el surco -

gingival más profundo (bolsa). La adhesión epi

telial en el diente no se altera. 

Aspectos -- Densas masas de células inflamatorias invaden -

Histológicos. la encía. En la fase aGUda aumentan los Leu PMN 

en la fase crónica dominfl.11 (e Pla) y (Lin). 

Tratamiento- No cura espontaneamente, deben eliminarse las -

causas e instaurar medidas higiénicas. 

Hay un deterioro gradual de la encía con destrucción del 

hueso alveolar y de las fibras del ligamento parodontal dando 

lugar a la periodonti tis (39). 

Enfermedades de los Tejidos Periapicales 

Una vez establecida la infección en la pulpa dental se -

disemina en dirección de los conductos radiculares, y dentro 

de la región periapical, presentando reacciones tisulares di

ferentes. Estas lesiones st1fren una transformCJ.ción de un tipo 

de lesión a otra (31). 

La Periodontitis es la dilatación del espacio periodon-

tal, carac·terizada por destrucción de estrtictctras de soporte• 
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Debido a una irritación local se inicia como gin5ivitis 

marginal que progresa a periodontitis crónica destructiva, co 

mún en adultos (31). 
Es causada por los clásicos factores que la producen en 

otro lugar, como traumatismo, irritación química e infección 

ba~teriana ( 3 3). 

12.- .periodontitis Aguda No Supurativa 

Aspectos 

Clínicos 

''Sensibilidad iel diente al ocluir y a la percu

sión. Sale de su alveolo a causa del edema e -

hiperemia del ligamento parodontal. 

Aspectos -- Siempre hay lesión hística, con infiltración 

Histológicos. de Leu PMN. Un si3110 de la intrusión gradual 

del proceso inflamatorio es la aparición de cé

lulas gigantes y osteoclastos (31). 

Si el estímulo es débil se resuelve, de lo contrario de

sarrolla la forma crónica. Si es más intenso puede formar in

fección y absceso (33). 

Aspectos -- Ensanchamiento del espacio periodontaL 

Radiográficos. 

Trataniento 

Experiencia en la Clínica Xochimilco. 

Tratamiento de conductos radiculares obturando 

con gutapercha. 



75 

13.- Periodontitis Aguda Supurativa 

Se. origina de infección pulpar que se prolonga hasta el 

ligamento parodontal. Puede renovarse por u.~a pulpitis aguda 

ó presentarse como exacerbación aguda ·:le una periodonti tis 

apical crónica, un granuloma ó absceso crónico. 

Aspectos Dolor pulsátil de intensidad creciente. Por la 

Clínicos presión el diente se eleva creando interferen-

cias oclusales e hipersensibilidad, no responde 

a pruebas de vitalidad. El edema siempre está -

sobre la cara bucal del diente afectado, y los 

·tejidos bl"1.11.dos enrojecen. 

Hay trismus muscular, y linfadenitis con fiebre 

en adultos. En niños pirexia y pulso acelerado 

(33). Se pre:>enta una rr:í.pida extensión a los -

espaci~s adyacentes de la médula ósea, y se pr~ 

duce una Osteomielitis real que se considera -

clínicamente como un absceso dentoalveolar(31). 

Aspectos -- En el centro de la supuración hay Leu PMN en -

Hist.ológicos. desintegración. Dilatación vascular en el liga

men to per'iodont<il. El te ji do que rodea contiene 

exud<ido seroso. 

Aspectos -- No dá prLtebas, excepto ligero engrosamiento p~ 

Radiográficos.riodontal. 

Tratamiento 

Experiencia en la Clínica Xochim.ilco. 
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Bajo anestesia local se establece u..~ drenaje m~ 

diante la apertura de la cam8.ra pu.lpar, se deja 

abierto durante 3 dias, cubriendo la cavidad -

con torunda de algodón dura-~te los alimentos. 

Se procede a lavar, desinfectar, sa:litizar y o~ 

turar el sistema de conductos con gutapercha. 

Precaución - De no tratarse se disem.Lna la infección; gene-

randa osteomielitis, celulitis, bacteriemia ó -

trombosis del seno cavernoso, y la formación -

final de una fístula en piel ó mucosa bucal --

(31). 

14 .- Periodontitis Crónica No SupuraUva 

Se desarrolla como estad{~ t~rdít d~~~l~ enferm~dad aguda 

y como en todos los procesos inflamatorios cr6~icos,· los cam

bios hísticos reflejan·un equilibrio entre ia lesión y la re

paración. 

Como etiología mas común está, el escape lento y conti-

nuo de productos bacteria.nos y bacterias desde los conductos 

radiculares infectados hastg. la zona peria'.)ical. 

Aspectos -

Clínicos. 
Odantalgia enmascarada, es decir, una molestia 

que no llega a diferenciarse en dolor. 

Aspectos -- Es caracterizad'l. par lesiones hísticas recidi-

HistolÓgicos. vantes. Infiltrado de (Lin), (C Pla), (Mac), 

dil.?.tación de c1pilares, proliferación de fibro 
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blastos que producen tejido de granulación, que 

para dar cabida en el ligamento periodontal, se 

produce u.~a lenta resorción de los tejidos.· 

Aspectos-~ El ligamento periodontal está erigrosado.(33). 

Radiográficos. 

Tratamiento - De conductos, obtura...~do con gutapercha. 

15.- Granuloma Periapical 

Es una secuela muy común de la pulpitis. 

Es una masa localizada de tejido de granulación crónico 

formada en re3puesta a la infección. Surge como proceso cró-

nico desde el principio. 

Aspectos ~ Muchos casos oon asintomáticos, algllllas veces -

Clínicos. el diente es sensible a la percusión. 

Aspectos -- Inicia con hiperemia y edema del ligamento, con 

Histológicos. infiltración de (l.lac),(Lin),y (C Pla). Asocia-

da con resorción ósea; existen pruebas que in-

dican que la actividad de los Linfocitos T del 

bazo celular del sistema inmunitario, explican 

la resorción dental y ósea, por la producción -

de factores activado res de osteo ·~lastos (FAO), 

además de Linfocinas citotóxicas y destructivas 

y de colagenása. 

Es importante la presencia de (Lin) y (C Pla) producto--
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res de anticuerpos, yac que estos, son 1os modu1adores de la -

actividad de l~ enfermedad (31). 

Hay proliferación de fibroblastos, a es.to se d!:_ 

be que e1 tejido fibroso reemplaza al granuloma 

a1 ser vencida 1a infección (33). 

Hay presencia de epitelio originado de los res

tos epiteliales de 1.!a.lassez, que tie.nde a dege

.nerár (31). 

Aspee-tos -- Engrosamiento del 1igamento· en el ápi.ce (31 ), . 

Radiográf:i.cos. tiene una forma circu1ar con un margen nítido. 

Tratalllieríto 

Experiencia en 1a Clínica Xochimilco. 

Si no hay destrctcción dental extensa, se reali

za el tratamiento ie conductos, limpiar, lavar 

sanitizar y obturar con gutapercha; con apicec

tomía ulterior. Si hay destrucción extensa, se 

extrae el diente con precaución. 

Precaución - Si se de ja sin tratar finalmente se transforma 

en quiste periapica.1 (31). 

16.- Quiste. Periodontal Apical 

Es una secuela común e inevitable del Granuloma Periapi

cál, .. que .. se .origina como resultado de Ufla infección bacteria

na y necrosis pu1par, después que 1a caries afectó el diente. 

La 1esión consiste en una cavidad patológica revestida -
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por epitelio ( restos epiteliales de Malassez ) que prolife:...-
;" .'," :·,_ 

ran como resultado del estímulo inflamatorio· .. en un granuloma 

preexistente. 

Aspectos ....,... Es 

Clínicos. 

Aspectos ~- El quiste está revestido por epitelio escamoso 

Histológicos. estratificado. En el (TC) vecino se presenta -

un infiltrado inflamatorio de (Lin), (C Pla), -

con algunos Leu PMN. 

En la pared quistica hay cúmulos de tiras de c2 

lesterol que sale hacia la luz. 

Diagnóstico- Es mediante una biopsia por aspiración. 

Tratamiento 

Procediniento que se realiza en la Clínica Ma.xilo-Facial de 

Xochimilco. Extracción del diente afectado con raspado cui-

dadoso del tejido periapical, eliminando el 

quiste inmediatamente. En for,na mediata, se su

tura el epitelio quistico con la mucosa bucal, 

dejando abierta la cavidad en un colgajo Neu--

mann; lentamente se evacúa la cavidad. Este es 

un procedimiento harto dificil. En algunas cir

cunstancias se hace Endodoncia con apicectomía 

(31). 
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Cualquier inflamación per-Lapical crónica puede modifica:; 

se al aumentar ó disminuir su actividad, predominando la des

trucción ó la reparación. Así el hueso que ha sido resorbido 

puede curarse completamente por hueso esclerótico denso que -

aparece como capsula fragmentada alrededor de la lesión; como 

en el caso de la Esclerosis del Hueso, que está constituido -

por trabéculas mas densas que las normales vecinas (33). 

18 .. :... Periodonti tis Crónica Supura ti va 

Puede constituir un estadio tardío d.e un absceso agudo, 

cuando el proceso reparador gana ventaja sob,r.e el irritante, 

debido a un drenaje espontaneo ó a una me joda en l.a .,r,espues

ta del paciente. Surge también por tranefo;~ció~ :a:e~ un gran:!: 

loma, ó de un quiste en un absceso (33). 

Aspectos 

Clínicos. 

Es asintomático y sensible a la percusión. 

Tiene tumefacción ligera con la mucosa color ro 

jo azulado, y puede fistulizar en surco bucal. 

Aspectos -- Es una cavidad centrada en el forámen apic~l -

Histológicos. con pus serosa, poblada de Leu Pli!N, :nuchos(Li~ 

(C Pla), (!.!a.e), junto con bacterias. 

Aspectos -- Se observa resorción ósea y de11tal, presentan

Radiográficos. do zona radiolúcida en el ápice. 

ComplicELciones Ocurren a causa de la diseminación del pus 

a lo largo de vías inhELbituales, al escapar 
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del hueso hacia planos faciales que le imp! 

den progresar. 

Tratamiento- Establecer un drenaje incidiendo con bisturí -

la mucosa, se exprime, esperando unos dias a -

que evacúe complementando co~ la administra--

ción de antibiótico específico. Yá con los te

jidos limpios se realiza la Endodoncia, 

- 19.- Propagación Maxilar S'.lperior 

La extensión de la infección originada_desde lacpulpa -

dental y diseminada a través de los conductos radictilares den 

tro de la región periapical, provoca que se establesca en si

tios anatómicos vecinos a las arcadas denta_rias, y que puede 

seguir planos faciales. 

Se mencionará someramente la localización de algunos ab

scesos que han emigrado de los tejidos periodontales. 

a) Absceso Palatino 

Se acumulan los abscesos en el paladar por la-cercanía -

de los ápices de los dientes incisiv;is laterales y-la-raíz--p~ 

latina del primer molar, donde maduran a través de la gruesa 

mucosa palatina. 

b) Absceso de la fosa canina 

Por la altura del canino los abscesos maduran en la.su--
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perficie bucal ó labial del hueso y se descargan en una físt~ 

la. Cuando se propaga dentro de los tejidos laxos de la fosa 

madura a través de la piel de la cara. 

c) Absceso nasal 

Un absceso apical procedente de la raíz.de un incisivo -

central puede m11durar en el suelo de la riaríz;· en lo al to de 

la cara nasolabial; se confunde con· una. lesión primaria de la 

na.ríz. 

d) Co~plicación antral 

Los abscesos originados en los diéntes número 3,4,5,6,7 

maduran dentro del Antro de Highmore, con síntomas ag~dos de 

dolor intenso, idénticos a los de una sinusitis. 

El Diagaóstico Diferencial mediante la percusión muestra 

un diente m;:is sensible. En la Sinusitis involucra varios dien 

tes. Al extraer el diente desaparecen los síntomas. 

e) l.!aduración encima del buccinador 

El pus de absceso de un molar puede escapar por encima -

de la inserción del musculo buccinador y migrar dentro de la 

mejilla. 

f) Infección del espacio infratemporal 

Es una complicación rara pero peligrosa, donde el pus es 

capa de un absceso apical de los dientes # 7,8, por encima de 

la inserción del buccinador, y volver a ésta región. 

Puede provocarse un absceso estéril en ésta zona, por in 

yección ú originarse postextracción de un molar. 

Sus signos clínicos son, pirexia, trismo, desviación de 
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la mandibula hacia el lado afe_ctado, dolor intenso y_ edema -

del ojo. Su peligro reside en la tromboflebitis que se prolo~ 

ga hacia el seno cavernoso. 

20.- Propagación ·Mandibular -

.-:;.· ;~~". -. . 

Región anterior: .;;::.-_ ._ •. _ · --

La mayoría de los abscesos _¡p-icaies de :1os 
. '>-

incisivos, ID!!; 

duran en el surco labial,_ 13:,v_eces eneJ. mentón. Se confunden 

con infecciones p:Í.ógenas •de' 1a'_pie'i ó tejido subcutáneo. 

Región posterior: 

a) Maduración por debajo de la inserción del buccinador 

Los abscesos se molares penetran hasta la mejilla por de 

bajo del buccinador y maduran en la piel. 

b) Maduración en el borde inferior de la mandí bula 

Es raro que el pus de abscesos apicales de molares se es 

cape por el borde inferior, evitando se propague al espacio -

submandibular. 

c) Absceso del espacio submandibular 

El pus alca.~za éste espacio, escapando por la parte in-

ferior de la cara lingual mandibular. Se provoca una tumefa-

cción inframandibular que invade la región sublingual, el es

pacio parafaríngeo y la glándula submaxilar. 

d) Absceso de los espacios sublinguales 

El espacio más grande estú situado entre los muscules --
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geniogloso y geniohioideo ( espacio sublingual profundo ). Un 

espacio situado entre los muscules geniohioideo y milohioideo 

y que están conectados con el espacio submandibular. 

Clínicamente provoca tumefacción en el suelo bucal. 

e) Absceso submasetérico 

El pus que procede del tercer molar se extiende por de--

trás de la cara externa de la rama, dentro. de éste. espacio. -

El pus está debajo del masetero y provoca intenso trismo. 

El diagnóstico diferencial es con la.tumefacción parotí.:.. 

dea. 

f) Absceso del .espacio masetérico 

Este espacio está relleno de tejido areolar laxo. Su in

fección está asociada con impactaciones verticales ó distoan

gulares de los terceros molares. 

Clínicamente presenta tumefacción faríngea, trismo y do

lor intenso, con disfagia leve. 

g) Absceso pterigomandibular 

Supuración que escapa de un absceso apical ó de una per~ 

coronitis del tercer molar, y que puede dirigirse hacia el -

espacio que está entre la cara interna de la rama y el muscu

lo p·terigoideo interno. Puede ser infectado durante el blo--

queo para la anestesia muidibular. 

Clínicamente presenta intenso trismo y dolor al deglutir 

con temperatura elevada como signos básicos, además de que no 

hay hinchazón exterior (33), 
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Otros de los factores en la propagación directa de la -

infección, son la virulencia elevada ó la respuesta deficien

te de los tejidos, que permite una propagación mucho más rá-

pida y distante invadiendo espacios y planos faciales remotos 

provocado por algunos streptococcus que inducen una extensión 

rápida en forma de celulitis (33). 

l.- Celulitis 

Es una inflamación difusa de los tejidos blandos que no 

está limitada a una región, pero que, a diferencia del absce

so tiende a diseminarse a través de los espacios tisulares y 

a lo largo de los planos aponeuróticos. 

Los streptococcus infectantes proiucen grandes cantida-

des de hialuronidasa y fibrinolisinas que disuelven el ácido 

hialurónico( sustancia intercelular forme ) y la fibrina. 

Sus causas pueden ser: 

a) como secuela de u:'l absceso apical 

b) después de una infección periodontal 

provocado por la sobreextensión de la lima dura.~te 

el ensanch9.miento de los conductos en un ~tratamlen:... 
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to de Endodoncia. 

c) infección post-extracción 

d) inyección con aguja infectada 

Aspectos - Existe hinchazón dolorosa de tejidos blandos, -

Clínicos. firme y fuer·te. Si es superficial, es de color 

púrpura, y si es en planos más profundos la --

piel es de color normal. 

Hay linfadenitis regional. 

Aspectos -- Exudación difusa de Leu PMN y de (Lin) ocaoion

Histológicos •. ales, con gran cantidad de liquido seroso y -

fibrina que causa la separación del (TC). 

La celulitis presenta un aspecto no específico 

de inflamación aguda difusa. 

Tratamiento- Eliminar la causa de la infección y administrar 

anti bi óti co. 

2.- Angina de Ludwig 

Es una celulitis grave y rara que afecta los espacios -

submandibular, sublingual y submentoniano, sólo si involucra 

los tres espacios se considera Angina y siempre debe ser bila 

teral (31). Es descrita por Ludwig en 1826 como infección ma

siva de la boca y cuello¡ causada por infección dental de los 

molares mandibulares 2o y Jo en la región periodontal (33,31) 

y por lesión penetrante en el piso de boca. 
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Aspectos'--" La :tumefac~ión es indurada el piso de la boca -

Clínicos. y.-.base lingual están hinchados, la lengua es -

empujada hacia arriva, por lo que hay disfágia 

y;•disnéa. EJ. paciente presenta piraxia, esc:i.J.o

fríos e intenso malestar general.. 

A:spectos -,-_ -- :E:;i una infección mixta no especifica (no se as~ 

HistoÜgicos.·/cian con J.a etiología) con streptococcus, bac:!:_ 

los fusiformes, diversos staphyJ.ococcus, y dif

teroides. Hay leucocitosis. 

Tratamiento- Si se presenta disnea severa se efectúa la tra-

_ queotomia, salvada J.a vida del paciente se pro

cede a incidir los tejidos blandos establecien

do un drenaje. Posterior1nente se realiza eJ. tra 

tamiento de conductos en el molar afectado con 

administración pre, trans y postoperatoria de -

antibiótico específico. 

3.- Trombosis del Seno Cavernoso 

Trastorno grave que consiste en la formación de un trom

bo en eJ. seno cavernoso. Es una secuela de la Angina de Lud-

wig. Son susceptibles de producir esta enfermedad J.as infec-

ciones de la cabeza, cara y estructuras intrabucales que se -

encuentran por arriva del :.!axilar Superior. 

La infección de 11 cara y el labio es ll.ev'1.da por las ve 

nas faciales y angulares, micntr1s que la infección dental. es 
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llevada por medio del plexo pterigoideo. 

Aspectos ~ Exoftalmos con edema de .los párpados, deterioro 

Clínicos. de la visión, fotofobia, .·cefale!l, dolor, fiebre. 

Tratamiento- Administración de antibióticos específicos. 

4.- Sinusitis l'J!axilar 

Es una inflalJlación del Seno l.!axilar debido a la exten--

sión de la infección dental; también a padecimientos infeccio 

sos como el resfriado común, influenza, infección de los se-

nos frontales ó para.nasales. 

Para su estudio y trata,niento se divide en: 

a) Sinusitis Maxilar Aguda 

b) Sinusitis ltlaxilar Crónica 

a) Sinusitis Maxilar Aguda 

Es el resultado de un absceso periapical agudo ó por la 

exacerbación de una periodontitis crónica que afecta el seno 

por extensión directa (31). 

Aspectos - Dolor .noderado, con hinchazón que cctbre el seno 

Clínicos. sensible a la digitación irradiando el dolor a 

los dientes y oido, existe fiebre y malestar. 

Aspectos 
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Histológicos- La mucosa de reve·s'timiento del a,eno mu.estra i!! 

filtrado inf18.matorio ·agudo cari.lcter:í.stico, con 

edema del (TC}y ·hemórragia. 

Trata.miento 

Experiencia en la Clínica Xochímilco. 

Cuando es de origen dental se extrae el diente 

afectado, dejando el alveolo abierto sin sobre

poner un colgajo palatino, para que así drene -

hacia la cavidad bucal el pus. Después de 4 dí

as se establece la administración de antibió--

tico específico que refuerza la destrucción ce

lular y evita reinfección. 

b) Sinusitis Maxilar Crónica 

Esta inflamación se puede desarrollar como una lesión 

aguda en reposo, ó representar Una lesión crónica desde el 

principio (31). 

Aspectos ~ Es asintomático, se descubre durante un examen 

Clínicos. de rutina, por que ha.y sensación de obstrucción 

sobre el lado afectado de la cara, con descarga 

moderada de pus intrana.sal y a.liento fétido. 

Aspectos ~- La mucosa que reviste el seno, que es de epite

Histológicos. lio columnar ciliado, oblitera la luz sinusa.l 

y desarrolla "pólipos" de tejido de granulación 
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hiperplástico con infiltración dé (Lin) y a ve

ces de (C Pla). 

Aspectos -- La (I) se observa radiopaca debido ál tejido -

Radiográficos. ó al liquido presente. Deben compararse las -

radiografias de ambos senos para hacer un di~ 

nóstico correcto. 

Tratamiento- Se extirpa la membrana de revestimiento. Bajo -

anestesia local, bloqueando los nervios palati

no medio, palatino posterior y nervios denta--

rios posteriores. Se incide un colgajo de Cald

•:iell-Luc por arriva del límite radicular de los 

dientes, al mismo nivel que el piso nasal, y se 

procede a debridar. 

Se prescriben, antibiótico, antiinflamatorio y 

analgésico según el caso. El pronóstico es bue

no. 



EN~'ERMEDADES INFLAi.IATORIAS 

DE LA MEDULA OSEA 
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A la infección de la pulpa le sigue una lesión periapi-

cal que puede terminar en una osteitis supurativa, osteomiel

itis ó abscesos faciales (33). 

Es importante señalar el carácter de la reacción inflama 

toria desde que se inicia en el tejido pulpar y su proe;resiv:!:_ 

dad lesiva, que termina en la médula ósea de los maxilares, -

dejando a su paso daños tisulares notables. 

Las enfermedades inflamatorias de los maxilares son: 

l.- Osteitis Alveolar Aguda 

2.- Osteomielitis Intramedular Aguda 

Supurativa Aguda 

Intramedular Crónica 

Esclerosante Focal Crónica 

).- Periostitis Traumática Localizada 

Supurativa 

l.- Osteitis Alveolar Aguda 

Es una osteomielitis focal, autolimitada, que se manifi-
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esta por coagules obscuros desorganizados, dentro de una ca-

vidad con paredes óseas desprovistas de tejido de granulación 

(39). Es una complicación postextracción dental (33). 

Es causada por una mala extracción dental, usando para -

el bloqueo nervioso local un anestésico con vasoconstrictor. 

Aspectos - Dolor persistente profurido que se irradía a la 

Clínicos. oreja, inicia a las 24 hrs postextracción. Olor 

alveolar fétido, sensible a la instrumentación, 

el margen gingival está inflamado. El alveolo -

queda de color verde grisáceo, sin supuración. 

Aspectos -- El techo alveolar está cubierto ele epitelio. La 

Histológicos. desintegración del coágulo es por enzimas pro

teolíticas derivadas de gérmenes de la flora b~ 

cal mixta que denudan la lámina dura iniciando 

su necrosis. La respuesta inflamatoria localiza 

la alveolitis y a consecuencia de la infiltra-

ción celular el hueso .nuerto se separa del hue

so vital por acción osteoclástica. Se resuelve 

expulsando el secuestro. (33). 

Diagnóstico- Se diferencía de la Fractura alveolar cuyo do-

Diferenci sl. lor es al presionar la cara externa del alveol~ 

Tratamiento 

E:cperiencia en la Clínica Xochimilco. 

Bajo anestesia local se retiran restos alimenti

cios impactados, se lava con H202. Con lima para 
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hueso se raspan las paredes alveolares producie~ 

do hemorragia leve. Se prepara cemento de Wonder 

Pack y se coloca como apósito alveolar, retiran

do se a los siete di as. 

OSTEOMIELITIS 

Es una enfermedad ir1flamatoria del hueso que comienza co 

mo una inflamación de la cavidad medular y sistemas hP.versia

nos propagandose hasta el periostio de la zona inflamada. Se 

establece la infección en la porción calcificada ósea, al ce

der la irrigación sanguínea a causa de pus en la médula ó de

bajo del periostio, con ulterior necrosis (33). 

Sus factores predisponentes son todos los que disminuyen 

la resistencia del cuerpo contra la infección, ó que reducen 

la irrigación sanguínea local al hueso. 

Puede estar asociada con malnutrición, diabétes, leuce-

mia, aeranuloci tosis y fiebre tifoidea. 

La osteomielitis do los maxilares se desarrolla a partir 

de una infección de origen hematógeno ciue proviene de una he

rida abierta; ó de oricen no hematógeno cuando hay formación 

de pus en la médula del hueso. 

Se localiza con más frecuencia en la mandi bula, ya que -

solo recibe po.rte de su irrigación de una sola arteria. Y la 

mayoría de los casos son el resultado de la propagación de -

una infección en el ápice dental. 
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2.- Ostear.ú.elitis Intraruedular A._'n!da 

Sus aspectos histológicas incluyen una densa infiltra--

ción de la médula por Leu PID!, (Lin), (C Pla), hay prolifera

ción de (TC) delimitando la inflamación. Las trabéculas están 

acelulares y forman secttestro (33), su eliminación es median

te la necrosis ·1¡ licuefacción con formación de pus, 1dentras 

que el tejido óseo contiguo queda cubierto por tejido de gra

nulación (39). 

Osteallieli tis Supura ti va Agt¡de. 

Es una secuela grave de la infección periapical que dá -

como resultado una diseminación difusa a través de los espa-

cics medulares, con necrosis subsecuente y una cantidad varia 

ble de huesa (31). 

Su causa es un absceso no encapsulado, un granuloma, un 

quiste encapsulado que sufre exacerbación aguda al traumati-

zar quirurgicamente el area sin crear m1 drenaje. 

Aspectos - Los niños pueden no sobrevivir; el adulto pre-

Clínicos. senta dolor intenso, fiebre, linfadenopatia re

gional. Los Qientes de la región afectada están 

flojos, es imposible comer. 

Aspectos -- Abu!ldante exudado inflamatorio que incluye Leu 

Histológicos. PMN, (Lin), (C Pla) que pt:.ede o nó, progresar 

a formar pus. Hay destrtJcción de aiteablástos. 



97 

Los gérmenes comunes son staphylococcus aureus, 

albus, diversos streptococcus. 

Aspectos -- En la 2a semana de su inicio se observan man-

Radiográficos. chas osteolíticas'radiolúcidas. 

Trata.:niento- Establecer y mantener un drenaje, ad1ninistrar -

antibiótico. Los secuestros pequeños se retiran 

poco a poco a través de la mucosa; los grandes 

se eliminan qttirurgicamente. 

De no tratarse progresa a Periostitis. 

Osteomielitis Intramedular Crónica 

Aspe.e.tos - Inicia al desaparecer la fase aguda, es locali-

ClÍnicos. zada y persistente ya que las bacterias crecen 

en el hueso muerto. Se forman secuestros que -

quedan aprisionados que junto con la neoforma-

ción Ósea au1nenta el espesor, provocando defor

midad en la mandibula. Hay descarga do pus. 

Cura por si misma al eliminar el secuestro. 

Aspectos -- Focos de (I) a¡¡uda, en la periferia hay activa 

Histológicos. resorción osteoclástica. 

Aspectos __ Trabéculas con aspecto borroso; 1nas tarde apa

Radiográficos. rece un 1noteado por destrucción, 2eguido por 

formación de secuestros radiopacos (33). 
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Osteomielitis Esclerosante Focal Crónica 

Es una reacción rara del hueso a la infección que se pr~ 

senta en caso de resistencia tisular muy alta. Reacciona a -

una infección bacteriana leve que penetra a través de un dien 

te cariado en personas jovenes menores de 20 2.i'íos, que tienen 

un alto grado de resistencia y de reactivide.d tisular. 

El diente mas afecte.do es el primer molar mandibular con 

lesión carfose. grande (31). 

A la inversa de la osteomielitis supurativa el tejido r~ 

acciona por proliferación en vez de destrucción, debido a que 

la infección actúa como un estimuJ.ante y no como un irritan-

te. 

Aspectos Clínicos - Dolor leve asocie.do con pulpa infectada 

Aspectos -- Masa densa de tre.beculado óseo con poco tejido 

Histológicos. intersticiaJ. medular, es fibroso, infiltrado -

por pocos (Lin). 

Aspectos -- Masa re.diopaca patognoiaÓnica, de hueso escleró 

Radiográficos. tico que rodea el ápice de una ó ambas raíces. 

Diagnóstico - Aquí el contorno radicular es visible, en el 

Diferencial. Cementoblastoma benigno no es visible. 

3. - Periostitis Trawnática. Localiz..ada 

La Periostitis _Eis.·uzi.a,reacción infJ.amatoria del perios--
- - , . ., ., .· .. ' 

tio que forma hueso inmaduro .~ondefic.i 1; de ca~ÓiÓ, que está 



99 

vnido a la superfic:ie de. la mandibula en la región moler. 

Se debe al .trauma operatorio por instrumentos romos, 6 -
por la aplicación de fuerza en la extracción de terceros mola 

res. 

füstológicamente presenta edema y hemorragia; 

Periostitis Supurativa 

Es una cor:iplicación del abscceso alyeolar debido· a la in

fección bacteriana de quistes odontogénicos, ó· en casos de -

fracturas compuestas de ·la mandíbula •. La causa mas frecuente 

es la infección apical. 

Histológicamente se encuentra hemorragia con infiltrado 

de Leu PMlf. 

Aspectos -- Aparece como linea ahusada separada de la cor

Radiográficos. tical inandibular y paralela a ella, unida de -

sus extremos. Entre la capa de hueso nuevo y -

la corteza hay un espacio radiolúcido, repre-

senta el exudado inflamatorio (33). 
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ARTRITIS 

Es el proceso inflamatorio que interesa a le.s estructu-

ras articulares. Su i~portancia en Odontología es básica por 

la relación que guardan la Articulación Te.nporo lfa.ndi bular -

compuesta por la cavidad Glenoidea del hueso TeU1poral en el -

craneo, por un disco articular, y por el cóndilo de la mandi

bula¡ este sistema es gobernado funcional~ente por los múscu

los de la masticación. Y fine.imante los org2...nos dent1rios que 

forman parte de ésta unidad funcional, y en donde se generan 

algunas formas de artritis. 

Se clasifica en cuatro tipos: 

a) Artritis Infecciosa 

b) Rev.matoide 

c) Degenerativa 

d) Traumática 

a) Artritis Infecciosa 

Es la for.na menos frecuente en la Articulación Tempero -

Mandibular. Puede ser de origen sistémico aco«1pañando enfer-

medades como la gonorrea, tuberculosis, e influenza; ó puede 

provenir de lesiones que afecten el oído medio, la glándula -

parotida, ó dientes y rama lllandibular. 

Aspectos 

Clínicos. 

Sus síntomas son escalofríos, fiebre, dolor ar

ticular, hiperestesia. su.s signos, tumefacdóri -
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enrojecimiento con movimientos articulares limi 

tados. 

Aspectos -- En la Artritis Infecciosa Supurada 

Histológicos. hay necrosis de la membrana sinovial y de las 

superficies articulares, al final puede origi-

nar una osteomielitis, fibrosis con disminución 

de la movilidad y detener el crecimiento. 

En la Artritis Infecciosa no Supurada 

el proceso infla.matorio afecta la membrana sinQ. 

vial,no hay destrucción extensa del tejido, y -

después del trauma no deja limitación movil. 

Hay acumulación intraarticular de exudado infla 

matorio. 

b) Artritis Reull1atoide 

Se piensa que se debe a una reacción atípica antígeno-8.!! 

ticuerpo en respuesta a la infección bacteriana. 

Se vé por primera vez generalmente en personas de menos 

de 40 años. Las articulaciones de los dedos y rodillas se --

afectan primero, ·a veces es la A. T .M • 

Aspectos - Siempre es bilateral. Su síntoma es el dolor, -

Clínicos. con anorexia y fiebre. Tumefacción y limitación 

de la movilidad. 

Aspectos -- Afectación inflamatoria progresiva de las es--

Histológicos. tructuras articulares. La membrana sinovial in 
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flamada crece por encima de las superficies vas 

culares, destruyendo y reemplazándolas, por Úl

timo destruye el disco articular formando una -

anquilosis fibrosa ú ósea. 

c) Artritis Degenerativa 

Esta fora1a es la más frecuente de la Articulación Tempe

ro ~andibular, llamada también artrosis temporomandibular. Se 

piense. que los microtráumas repetidos resultado de la malpos! 

ción del cóndilo por el espasú10 de los músculos mandibulares 

son un factor agravante, si bien no etiológico. 

·Puede ser conLJecuencia de un diente mal colocado, una -

restauración dental desbordBnte, una prót.esis mal adaptada; -

provocado por el Cirujano Dentista. Un desgaste enorinal de -

los caninos, bruxismo; provocado por el paciente. 

Aspectos - lllalestar en la región de la A. T ,¡,¡ durante la --

Clínicos. masticación. Dolor preauricular irradiádo a la 

sien y al ángulo gónion. En la fg.se aguda, du--

rante la (I) y exudación de líquido en la cavi-

dad articular, hay un dolor intenso y trismo. 

El proceso es unilateral. 

El diagnóstico se basa primero en los modelos de estudio 

para localizar la malposición y disar~onías oclusales (39). 
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d) Artritis fraumáti ca 

Es la in:fl,amac:i.ón de la Articulación Tempero Mandibular 

causada por una acción de fuerza. 

La articulación' sufre un traumatismo por un golpe, por -

excesiva apertura bucal, ó por extracción dental. 

Aspectos ~ Sus síntomas son el dolor, hipersensibilidad 

Clínicos. preauricular. Sus signos, la li~itación de mov~ 

miento, y si es unilateral el mentón se desvía 

hacia el lado afectado al abrir la boca. 

El diagnóstico ~e basa en el análisis de radiografias de 

la mandíbula y de las dos articulaciones. 

Siendo la lesión leve no deja incapacidad residual (39). 



INVESTIGACIONES PUBLICADAS EN ARTICULOS 



Leucotrienos: l/iediadores inflamatorios 

Una reseña. 

J.06 

EJ. ácido araquidónico (AA) es relevado de la membrana -

ceJ.uJ.ar cuando sus fosfoJ.ípidos son hidroJ.izados. Los media

dores inflamatorios (IM) como prostagJ.andinas y tromboxanos 

se producen aJ. tiempo que eJ. (AA) es oxiienado. Recien se -

descubrió una nueva senda metabólica del (AA), iniciad9. por 

varias J.ipooxigenasas que produce algunas combinaciones bio

lógicas activadas, incluyendo J.oo leucotrienos. Combinacio-

nes que serán importantes en Endodoncia por su papel co:i10 m!:_ 

diadores de la inflamación y su posible FapeJ. en la reduc~

ción del dolor. 

Borgeat y Sailluelsson descubrieron la estructura quimica 

de J.a Substancia de Reacción Lenta (SRS) que consistía en -

peptoJ.Ípidos que venían de J.ipooxigenasa encaminada aJ. :neta

boJ.ismo del (AA); los peptolípidos se descubrieron en prepa

raciones de Leucocitos (Leulrn) que contenían tres alternati

vas Ó una doble unión conjugada (Trienes) por esto SG.mueJ.s-

son J.os J.la1.ió Leukotrienes. 
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Efectos Biológicos 

Los designados como LTC 4, LTD 4, LTE 4 producen vaso-

constricción de pequeñas arteriolas e incrementan la permea

bilidad de capilares y vénulas. Los Neutrófilos producen LT

B 4 que es quLniotáctico p:ira Neutrófilos (Ne), (Eos) y célu 

las mononucleares; t~~bién causa adhesión a paredes del cap~ 

lar; el LTB 4 ccn la prostaglandina PGE 2 aumentan la perme~ 

bilidad vascular. Hauunarstrom reporta que los LTC 4, LTD 4, 

LTE 4 causan constricción de arterias coronarias, estimula-

ción de síntesis de prostaglandinas en macrófagos y pulmón, 

exitación de neuronas Purkinje cerebrales, e inhibición de -

la función mitógena y transformativa de los Linfocitos (Lin~ 

Efectoo en tejido dental 

El Attar y Lin hallaron que el extracto de encía humana 

inflamada se convierte en (AA) dentro de 12 RETE. 

Los efectos de Leucotrienos en pulpa y tejido periradi

cular aún no han :iido reportados. Pueden jugar un papel en -

la pulpitis por sus propiedades de permeabilidad y de vaso-

constricción donde quizá juege un papel en la izquemia pul-

par. Combinadas con PGE 1 la LTD 4 disminuye mucho el umbral 

del dolor en la garra de rata. 

A causa de efectos proinflamatorios de los Leucotrienos 

las posibles implicaciones clínicas para los Endodoncistas -

deben ser consideradas (36). 
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MoC.ulación de 1a adhesión de Leti PMN cerca de· :i:edica.inentos 

en la_pulpotomía: efectos del formocreso1, gluta

ralde!Íido; eugeno1_ehidroxido. de calcio. 

La tecnica de Pu1potomía es un procedimiento aceptado p~ 

ra tratar dientes vitales con pulpa expuesta por caries, se-

guida_ de la colocación de formocresol, OZE e Ca(OH)2. Más re

cientemente el glutaraldehido como mejor alternativa por su -

baja toxicidad tisular. !Jedicamentos que se usan para des---

truir bacterias remanentes en pulpa y preservar la pulpa radi 

cular vital. 

Tecnica y (!lg,teriales 

Se seleccionarori. medicamentos comunmente usadoE en Odon-

tología Pediátrica como los antes mencionados. La adhesión de 

Leu p¡,rn se desempeñó usando úlicrocolumnas de fibra de ny1on -

incubadas junto can los Ern por 5 .ninutos a 37°c. 

Resultados 

Se muestra que la incubación con altas concentraciones -

de medicamentos causó lisis de P!nN, exceptuando el glutaral-

dehido, se afectó la ::tdhesión con bajas concentraciones. 

Los dientes tratados con Formocresol, Eugenol e Hidroxi

do de Ca producen necrosis tisular y lisis de p;,rn en altas -

concentraciones; a bajas concentraciones estimulan la adheren 

cia contribuyenclo a cai.nbios inflamatorios. 

El Glutaraldehidc en contacto directo con la pulpa prod~ 
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ce fijación tisular sin causar necrosis a altas concentracio

nes, aunque abate la adherencia en concentraciones interme--

dias. Y no parece estimular la adhesión causando daño tisular 

inflamatorio a bajas concer.traciones. 

Los resultados de estimulación de PMN daba un aumento en 

la adhesión seguida de diapédesis y migración al sitio de in

flamación donde liberaban radicales tóxicos libres de oxigeno 

y enzimas lisosoruales. 

Daño al tejido: la persistencia de medicamentos alrede

dor de la pulpa pueden desarrollar inflalllación (I) crónica se 

guida de pérdida dental. 

Otros han de .. 10strado que el te ji do pul par alterado por -

formocresol evoca una respuesta inmune específica, humoral y 

mediada por células, que también puede contribuir a cambios -

inflamatorios crónicos después de usar el medicamento (29). 



El efecto de la Colágena e Indometacina en la pulpa 

inflamada en dientes de mandril. 

J.10 

Ha sido explorada la posibilidad de usar un material bio 

lógico como la Colágena en recubrimiento pulpar. Se desea eva 

luar los efectos de la Colágena y un a.gente anti-inflamatorio 

no esteroide como Indometacina en la pulpa inflamada en dien

tes de mandrn. 

Técnica 

Se anestesia previamente a los mandriles, y con pieza de 

mano con buena irrigación, se realizan cavidades en incisivos 

y canino y en todos los primeros molares. En otro tiempo y -

otro dia, se aisló con dique de hule, se desinfectó dientes y 

areas vecinas, exponiendo las pulpas, se detubo la hemorragia 

presionando con algodón impregnado de lidocaína con epinefri

na. Se cubrieron los sitios de exposición con ZOE, Indometac~ 

na ó con colágena de piel de becerro, sobreobturando con ZOE. 

Se extrajeron los dientes a los 7, 35 y 90 días, descal

cificados en ácido fórmico y examinados bajo el dicroscópio -

de luz. 

Debáte 

Se probó la Colágena por su papel en el proceso de repa

ración, y la Indometacina como inhibidor de la actividad de -

prostaglandinas. 
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El material :aás favorable fué el ZOE, su. respuesta infl!! 

materia fué de ieve a .:toderada durante el experimento. 

La respuesta del tejido pulpar a la colágena fué desfa-

vorable, aumentando la respuesta progresivamente sobre el pe

riodo de 90 días, y pudo haber sido apta para reacciones in;;1u 

nológicas. 

La respuesta del tejido pulpar a la Indometacina también 

fué desfavorable. Es tóxica en contacto directo con tejido co 

nectivo. Por naturaleza es una substancia irritante. 

El hallazgo importante es la fuerte relación entre la s~ 

veridad de la respuesta inflamatoria y el grado de irritación 

en la foriaación de dentina en pulpas cubiertas con colágena y 

especialmente en las recubiertas con indoinetacina. 

De hecho dentina irritada se vió al centro de la pulpa -

formando alrededor fragillentos de túbulos dentinarios que fue

ron desplazados durante la preparación cavitaria. Y en otros 

sitios coronales la dentina secundg_ria ha formado en la pulpa 

un puente dentinal, que representa una falla en lugar de un 

éxito. Ya que el propósito del recubrimiento es mantener la 

vitalidad y prevenir la (I) pulpar, en lugar de producir cal

cificación pulpar y necrosis (23). 



Una investigación uJ.traestructural de la Pulpa 

Apical humana en una Pulpitis irreversible. 
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La Pulpitis Irreversible es una clasi:ficación clínica de 

en:fermedad Endodontica donde el tratamiento radicular está i~ 

di cado. 

La investigación con microscópio electrónico y de luz -

muestra la habilidad de los nervios para resistir degenera--

ción durante in:flamación pulpar. 

i•laterj al 

Se obtuvieron 10 muestras .de 8 dientes (dos de ellas del 

mismo diente) que clínicamente demostraron signos y síntomas 

de pulpitis irreversible con cambios periapicales radiográ:fi

eos. Los dientes se extrajeron por razones prostéticas, y se 

pusieron en solución :fijadora apartando las pulpas cortadas y 

:fijadas; puestas en un vaso, se tiñen para verse al microscó

pio de luz. 1, 

Resultados y Debáte 

I- Nervios Mielinizados. Dyck et al. reportan que la deg:_ 

neracjÓn nerviosa es vista como: 

l._ degenera.ción Vlallerian y 

2. degenera.ción Axonal 

l.- Degeneración Wallerian 
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PUede ocurrir durante Infla;;1ación y pueC.e ser tan severa 

cotllo para cortar los nervios; y durante isquemia. 

Se caracteriza por la formaciór. de mielina ovoide, con -

aumento en los neurofilamentos, mitocondrias y cuerpos .densos; 

2.- Degeneración AJconal 

Es una lesión parenquimatosa que afecta selectiva:ne~te -

varios grupos de nervios. 

La destrucción de células de Schrmnn resulta de toxinas, 

infiltrados mononucléicos, neuritis alérgica y por degenera-

ción axonal (secundariamente) y por compresión que causa des

mielinización segmenta! causada por Infección, Inflaraación y 

disturbios vasculares. Gibson halló macrófagos que traspasá-

ron el perineuro en daños por compresión en ratas. 

II- Nervios Desmielinizados. Dyck et al. expresó que la -

degeneración Wallerian ocu-

rre en nervios mielinizados y des.nielinizados. 

Aquí la Degeneración AJconal resulta de rompimiento de ~ 

su vaina de mielina, con tu.nefacción del axón. 

Se caracteriza por pérdida de neurotúbulos y desorganiz~ 

ción de neurofilamentos, .• mchas .ni tocondrias y axones agrand~ 

dos. 

Los cambios en axones desmielinizados y células de Schw

ann fueron similares a los camJios en axones mielinizados. 
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Cambios en los Nervios Pulpares exactamente en Pulpitis. 

Torneck describió cambios en la pulpa coronal subyacente 

a caries, antes y desJués de exponerla; notó alrededor del t~ 

jido más degeneración que en el haz nervioso. Los nervios re

sistían la degeneración cuando el tejido circundante sufría -

necrosis. 

También notó degeneración granular de colágena. Los va-

sos y nervios de ésta pulpa sufrieron una muerte celular a -

causa de invasión bacteriana. 

El mecanismo de dolor pulpar es probablemente mediado -

por elevación de la presión intrapulpar generada por. el proc~ 

so inflamatorio y las sustancias químicas li líeradas por las -

células averiadas. 

Se determinó que mientras algunos nervios tuvieron va--

rios cambios, otros nervios tuvieron muchos cambios de módico 

a severo, que podrían ser responsables del síntoma de dolor 

(19). 



Formación de absceso inducido en conejos 

con implantes subcutáneos rellenos de 
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bacterias que simulan el canal radicular infectado. 

La mezcla ae infecciones anaerobicas de la pulpa parece 

ser la causa principal primaria ae enfermedad periapical en -

humanos así como en experimentos en primátes inhumanos. Este 

estudio examina el corto y semilargo plazo del tejido, como 

respuesta a algunas "endodontopatías" con bacteI·ias encerra-

das en nuestro implante. 

!fateriales y Técnica 

Se usaron 20 conejos entre 6 y 8 meses de edad. El im-~ 

plante cameral fué tubo de polietileno con diámetro interno -

do 3.Smm y 45mm de largo. Después se perforó y se cerraron -

los límites de los tubos con cera. Al lado de la columna ver

tebral se acoJ1odó el Lnplante, euturando la incisión, los co

nejos se mantuvieron 3 semanas para reparar el trauma. Enton

ces se anestesió haciendo incisión sobre el lÍini te caudal del 

ilLplante. Las suspensiones bacteriales fueron transMi ti das 

dentro del implante mediante una jeringa. Después de 6 hrs se 

retiraron los tt11.Jos de cada rnuestra, se hicieron cortes per-

pendiculares en donde se contenían los implantes. 

Resultados 

1- Se reveló alto numero de Leucocitos que tuvieron ---
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acceso a los implantes, además de bacterias vivas ó muertas. 

2- En contraste la respue·sta local ir1flamatoria iJUestra 

acumulación densa de Linfocitos en todas las muestras. En al

gunos casos tejido necrótico debridado estaba entre el impla:; 

te y el tejido. 

La mezcla de Bacteroides gingivalis y Streptococcus mi-

tis evoca respuesta inflamatoi·ia de Neutrófilos y ( Lin), (M-

on), (Mac) y fibroblastos. La mezcla de ellos pareció dispa-

rar la formación de absceso. 

Se demostró el papel de la mezcla de infeccione.s Maero

bicas de la pulpa en el desarrollo de enfermedad periapical. 

Discusión 

El in:plante de tubos sivió como depósito de bacterias, -

alojando cultivos que fueron protegidos de la circulación del 

huesped. La prolongada viabilidad de masas de bacterias ence

rradas dentro del huesped, sostiene un parecido a la protec-

ción y presencia crónica de la bacteria en la pulpa necrótica 

(infectada). La viabilidad de la bacteria per se, no está di

rectamente asociada con una respuesta infl?.matoria; 

La vintlencia de la bacteria y sus productos durente su 

estancia en el huesped parece ser importante. 

El Streptococcus mitis no es virulento, pero el Bacter0 i

de gingivalis si lo es (20). 



Pulpitis y Terapia~'radicµlar: ,es una 

cónsider~ciónd:~ diagnóstico radiográfico?. 
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Una causa. muy colllún de fracaso en tratamiento radicular 

es el. malogro de reconocer la presencj a de canales accesorios. 

El diagnóstico radiográfico previo detalla la anatomía -

y morfoloeía pulpar. Algunos autores recotuendan tomar una s= 

gunda radiografía de diferente an5ulo, que revela valiosa in

forILación. 

El otjetivc es deterúlinar analíticamente la necesidad y 

el valor de las radiografías de diagnóstico preoperatorio en 

casos de Pnlpitis que requieren conductoterápia. 

El mejor juicio de los más expertos endodoncistas de la 

Universidad Hebre\'/ tomnn al primer premolar mandibular que se 

considera de alta proporción de aberraciones, que aquí servi

rá como modélo. 

La estructura cualitativa del problema se presenta en -

arreglo cronológico del fallo controlable ( hechos por el C~

Dentista ) y los casos incont~·olables ( determinado por el 

azar ). Al inicio· la decisión se hizo sea o nó obtenida de ra 

diografía preoperatori.a. 

Cualfuera la decisión el Dentista identificará correcta

mente la anatomía pulpar, y de no hacerlo puede fracasar en -

cualquiera de los cuatro pri~eros premolares. 

En cada caso tiene dos alternativas que se repiten: 
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a) un conducto propio cbturado ( es el li&piado biomec~ 

nico completo de· toda la cavidad pulpar y su total -

obliteración con :11aterial .inerte ) . 

b) ó un procedimiento inade cttado 

De donde se deriva un buen éxito clínico de Tratamiento 

de Conductos, ó utl fracaso terapéutico. 

La medida compensada se determinó así: a un satisfacto-

rio caso se le asignó un valor de $ 500.00 que incluye el pr~ 

cio del tratamiento con endoposte y corona; fracasado recibí 

el valor de $ l,500.00 por el tratamiento de endodoncia, de -

extracción y por un puente de tres utüdades. 

Los resultados de la técnica llamada " promediando y do

blando atrás " indican que si la incidencia del 30% decide t~ 

mar una radiografía preoperatoria, resultará en un valor mone 

tario esperado de $ 0,75, como sea,la incidencia no es illás -

del 6%, ganancia que se reduce a$ 0.15. (35). 



Efecto ae un. antibiótico.(. pasta corticosteroide 

en la resorción _ridid_~lar infla:natoria in vivo. 
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La Resorción Radicular Inflamatoria (RRI) externa progr!:_ 

siva es frecuente en la práctica endodóntica, es ~antenida -

por una (I) en la me.nbrana periodontal de causa bacterial en 

la pulpa y túbulos dentinarios. 

Se ha usado pasta corticosteroide como recubrimiento pu~ 

par. En recientes estudios se dice que la eliminación incom-

pleta a.e la pulpa muestra (RRI) después de 8 semanas. 

Material y Técnica 

Se leo extrajeron dientes permanentes a 4 changos adúl-

tos, se las eró el te ji do pu.lpar sol tan.Q,olo de las paredes del 

concucto. Se recolectó placa del area molar y puesta dentro -

del conducto, sellando con cemento de ZOE. A las tres semanas 

los dientes se preparé.ron emlodonticamente y reiu:plantáron. 

Resultados 

Los changos toleraron bien los procedia1ientos, la ;nayo-

ría de dientes control reirr.plantados y no tratados con endo-

doncia 3 semanas después mostraron (RRI), que histolÓgicamen

te indicaba un infiltrado de (Lin) y (C Pla) a todo lo largo 

de la membrana periodontal, no asociados con la RRI. 

Se r,otó Anquilosis que precedía a (RRI ), el hueso alve-

olar estaba fundido cor. la dentina. No había reJ:Janentes pul--
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pares. 

Debáte 

La (RRl) ocurre en la práctica endodóntica cono una se-

cuela post-traumática; y su causa es la persistencia de la(I) 

dentro del ligamento periodontal. 

Estudios recientes muestran que el Ca (OH)2 dá' como re-

sultado una menor mejoría de la inembr.ana periodontal, seguida 

de (RRI ). 

Aquí se demuestran los efectos del antibiótico corticos

teroide combinado con un diente reimplantado con membrana pe

riodontal necrótica y una pulpa infectada; de no tratarse el 

a afio severo ¡;,uiaría a ( RRI). 

La Anquilosis producida refleja un.a reacción curativa de 

el alveolo al faltar· membrana viable después del trauma. 

En este estudio la (I) residual se eliminó por tratamie~ 

to con Ccrticosteroide. Y el Ca (OH)2 ha mostrado su daño po

tencial a la a1embrana periodor.tal, y si se usa indiscriminada 

mente puede causar su necrósis, resultando una reparación an

quilótica en ves de la restauración de la membrana intácta. 

Su acción como supresor inflamatorio fué efectiva, perm:!; 

tió a la membrana periodontal cicatrizar, cerrando los túbu-

los dentinarios con cemento reparativo. 

El Corticosteroide, dentro del canal disminuye muchísimo 

el dolor postoperatorio (24). 



Sindrome de Celulitis Aguda Pulpo Alveolar 

Exacerbaciones durante tratamiento endodontico: 
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Un estudio clínico de gérmenes y su papel etiológico. 

La exe.cerbación de celulitis aguda ocurre periodicamente 

durante tratailliento endodóntico, en dientes no vi tales asoci!: 

do con lesiones periapicales sin fístula. Sundqvist dice que 

no ha sido posible aislar la bacteria responsable de la exa-

cerbación durante el tratamiento de existir (I) periapical. 

:aateriales y ProcediJJ1iento 

34 PaciHntes con absceoos y dientes desvitalizados refe

rjdos por Endodoncistas privados, presentan: 31 dientes con 

lesiones periapic::cles asintomáticas; 2 previamente tratados 

con llmlodoncia; l pre\•iamente tratado y sintomático; 31 que 

es el resto, asociados con pulpas necróticas. 

J,a técnica de cultivo empleó conos endodónticos absor--

bentes estériles, para tumar muetras durante los periodos de 

exacerbación de Celulitis A,,uuda. 

Resul tadoD 

Se identifíca. a 47 u1icrobios, la clase predominante son 

los Gram Po si ti vos, como Lactobacillus faculta ti ve, Staphylo

coccus epidera;idis .nezclados con Streptococcus (incluye ente

rococo), S.elfa hemolítico (viridans), -S.ga,,¡¡a no hemolítico -

y s. beta he;tlolítico, son el 80.0%. Y una .!iinoría de Gram He-
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gativos, el 12,8%, entre ellos Pseudoconas maltofília y fluo

rescens, En.terobacteria Cloacae, Proteus mirávilis, 10.ebsie-

lla pneumoniae y Enterobacteria freundii. 

Debáte 

La mayoría de dientes son asintocáticos e integres al -

iniciar el tratamiento endodóntico. Pulpotomías sin éxito son 

propensos a exacerbaciones agudas. 

· Todos los dientes con lesión apical se les asocia una 

pulpa necrosada, por cualquier tráuma. 

:.luches pacientes no recibieron antibióticos orales cuan-
-,·- -_- ... 

do los cultivos se tomaron; algunos otros han recibido un an~ 

tibiÓtico por algunas horas. 

Estudios posteriores a casos de Celulitis alveolo-pulp.ar 

~GUda revelan incremento de múltiples Anaerobios mezclados -

con Streptococcus facultativo. No se halláron·staphylococcus 

aureus. 

La instrumentación rnas allá del ápice es improbablemente 

un factor mayor en la Celulitis. 

El potencial de oxidación - reducción parece ser el ma-

yor factor en la exacerbación de Celulitis durante el trata-

miento endodóntico (17). 



ilastoci tos e Histanina 

en encía infla:nada. 
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Granulos intracelulares de .;:astocitos representan el re

servorio primario de Hietalllina (HIS). Al liberarse de los gr::i: 

nulos la (HIS) libre, produce vasodilatación, aumenta la per

meabilidad vascular, resultando u.~ edema local. 

Se l:a indicado que La Hipersensibilidad de tipo Inmedia.

ta puede involucrarse en Enfenuecad Periodontal. Como tal, an 

tígenos específicos podrían reaccionar con células cebadas e 

IgE sujetas a anticuerpo y disparar una degranulación. 

Algunos estudios sugieren que hay una relación entre el 

número de :.Iastocitos y el graLlo de ir•fla;nación :::;ingival. Mu-

ellos :~astoci tos han sido notados en se.J.ud, en lugar de hallar 

los en encías infla~nadas. 

r,1uestras de encía palatina i.1u:.1ana obtenidas de 22 pacie~ 

tes con Periodontitis crónica fueron biopsadas; 3e determinó 

el contenido de (HIS) por gm de peso hu:nedo, que fué de: 

12.6 :'.: 6.5 ~g nue si&;nific9. un patrón <:e3vü1do; y se ccnta

ron 30. 6 :'.: 25. 9 ;·,Jastocitos pol' ..iili:netro cuadrado. 

Un anó.li2is de ree;reso lineal co .. 1para eJ. contenido total 

de l'Aastocitos con el contenido total de (HIS) de .nuestras don 

de no hay relación estadística entre las dos variables. 

La variación en el contenido de (JUS) en l?. Gingiyitis y 

s1¡ división cruzada vá .. !a.s allá de estudios de loc~li~?.c:.ón -

tisular y· de investigaciones longitudinales (8). 
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Subgrupos de Linfocitos en Gingivitis humana. 

Tejido gingiva.1 de sitios de inflamación establesid.a en 

niños y adultos fué examinado, por la presencia de células n~ 

tura.les destructoras (NK); que son una subpoblación ce Linfo

citos (Lin) que han estado i;nplicadas en la eliminación de c~ 

lulas virales infectadas; y neoplásicas; y en la regulación -

del crecimiento de células linfoides. Las células HK y las c~ 

lulas T citotóxicas pueden involucrarse en la citotoxicidad -

celular contra Fibroblástos en Enferhledad Periodontal Inflama 

toria Crónica. 

Se tomaron biópsias a los 4,8, y 21 dias de la zona me-

siobucal de los primeros molares permanentes superiores de 20 

partícipes saludables ( Grupo I ) que recibieron profiláxis -

profesional por cuatro semanas. Había una pequeña are a de (I) 

que consistía de células T Leu 4 que estaban debajo del epi t:; 

lio crevicular, del dia O al 4. No había Leu 7 ó Leu 11 l!K. 

Al dia 8 y 21 había aumento en las lesiones de células -

Leu 7 NK,y Leu 11 NK. Pero la mayoría de células en lesiones 

experimentales fueron Linfocitos T. 

El tejido que se obtuvo de 10 niños ( Grupo II extra--

yendoles molares desiduos por razones ortodoncicas; y de 16 -

adultos que padecían un colgajo quirurgico de Widman ú!Odifica 
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do ( Grupo III ) en donde el tejido giiigival se dividió 'áén:..

tro de Lesiones de Células T y Células B. 

Son células T si el 90% de (Lin) reaccionabéri·con ·an 

ticuerpos Leu 4. 

Son células B --..., si contienen células reactivas', .y.iüe'-'.:.. 
.. . 

nos de 60% de Leu 4 y células T;:· 

Se tifiieran las secciones con anticuerpos monocioriaies y 

con verde metil-pironina (MGP), para identificar las .céi~las 
del plasma ( células reactivas ). 

Las lesiones de células T contenían varias células Leu -

7 HK. Y las lesiones de células B contenían muchas células -

Leu 7 NK y ocasionales Leu 11 NK, asocie.das con grupos de Lin 

focitos B. 

Los resultados. muestran que las Células NK están ausen-

tes cuando hay Salud Gingival, pero presentes en Inflamación 

Gingival. 

Esto sugiere que el papel de las células HK es muy probi:: 

ble que se relacione can la función de Células B más que con 

la eliminación de la placa de Fibroblástos afectada (37). 



Biosíntesis de prós'taglandinas 

en la encía de enfermos. 
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El propósito de éste estudio es determinar la habilidad -

del tejido gingivál normal e inflamado para sintetizar prosta

glandinas (PGs), del ácido araquidónico (AA) precursor. 

Trece muestras de encía humana inflamada (EHI) y seis 

muestras de encía humana normal (EHN) se estudiaron. 

De las 13 :nuestras de (EHI), 4 tenían algunas are as de 

acumulación moderada de Linfocitos, Macrófagos y Leu PMN en el 

tejido conectivo. 

Las otras 9 muestras mostraban severa y densa-acumulación 

de células inflamatorias en el tejido conectivo, todas:mostra

r0n carácter de la Lesión establecida, por Page y Schroeder 

(1976). 

La relación entre la evaluación clínica y los-hallazgos -

histopatolÓgicos fué clausurada. 

La (EHI) de pacientes con Periodontitis crónica, y la --

(EHN) sintetizaron PGs, 

Los tejidos gingivales inflamados y normales transforma-

ron una gran cantidad de Ach marcados para metabolitos no ide~ 

tificados, cuyo porcentaje de conversión fué de: en tejido -

inflamado 32.54% fué significativamente más alto que el teji

do normal, con 10.97% (18), 
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Pericoronitis 

La Pericoronitis es una infección de la mucosa oral que 

rodea a un diente parcialmente erupcionado; tiene alta incide~ 

cía en le adolescencia en la erupción del tercer molar. 

Se relaciona al estanca~iento de restos alimenticios ba-

jo el opérculo que cubre el diente semi-impactado, y los sin-

tomas pueden ser a3ravados por tráuma del diente antagonista. 

Directamente el estrés ejerce efectos co .. 10 resultado de -

una pobre higiene oral, dieta incontrolada, tabaquismo y esca

ces de sueño; indirectamente puede producir vasoconstricción -

periférica con cambios en el abastecimiento sanguíneo para el 

tejido gingival, tanto como alteraciones de anticuerpos hu1uor

ales, cambios en nervios autónomos y sistema endócrino y disilli 

nución de secresión salival. Estas reacciones del ctierpo al es 

trés alteran las condiciones que prevalecen en cavidad oral, -

cor. lo cual se prepara ur_ .nedio ambiente que conduce al creci

miento de bacterias complicando el desarrollo de la Pericoroni 

tis. 

11ateriales y Técnica 

Se exa.J1inaron clínicamente 82 pacientes que sufrían Peri

coroni tis; se hacía énfasis en el nivel de Educación. En la 

anamnesis el estrés e.~ocional ocupó un importante lug2.r, en 

grado de "alto", "moderado", "bajo" ó "nulo". En la exaillina.--

ción oral bajo el criterio de Ottis se divide la cubierta de -
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placa en la superficie coronal del tercer molar en 4 grados: 

3 = placa que cubre más de 2/3 de la corona. 2= placa cubrien

do entre 1/3 y 2/3. l= placa por arriva de 1/3. 0= sin placa. 

La evaluación del grado de Severidad se·basó en el sufri

miento subjetivo de 245 pacientes y de hallazgos clínicos. Se 

hizo una clasificación como sigue: 

a) en la clase Crónica fué UI1 dolor irradiado con escasas ma 

nifestaciones locales, durando varios dias a semanas. 

b) En la clase Subagude. el dolor inició antes del exámen, 

estando el opérculo sensible al toque, hinchado y rojo, -

·con ó sin supuración y clásico mal olor. 

c) En la clase Aguda con todos los síntomas anteriores pero 

exacerbados, además de trismo, linfadenopatía, y fiebre. 

Para examinación bacteriológica se recolectaron con espá

tula muestras del opérculo y se cultivaron; bajo el microscó-

pio de luz había Espiroquetas, Fusobacterias y Filamentos 

El Tratamiento se lleYÓ a cabo en dos etapas para todos -

los grados de Severidad. 

1°- El sitio inflamado se lavó con agua salina y se indicó -

la extracción del 3er molar antagonísta, los abscesos 

causados por dise"linación se incidieron y drenaron. 

Se prescribió de rutina Penicilina (en la mayoría de c<>.

sos) y Tetraciclina ó Eritromicina. 
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2º- En caso de subsistir síntomas extracción de cada uno de 

los dientes afectados ú operculectoillÍa y Antibiótico 

postoperatorio sólo si se garantizaban los hallazgos ~u~ 

rurgicos. 

La incidencia .. 1as al ta de Pericoroni tis fué 81% de 245 -

del total de casos, de 20 a 29 años de ede.d. 

La Severidad dependía del grado de Higiene Oral. Los est~ 

dos Agudo y Subagudo aparecían en casos de moderada y pobre b~ 

giene, mientras el tipo Crónico se asociaba con buena ó modera

da higiene. 

Según la Temporada en que se presentaba, se reportó alta 

incidencia en Junio y Diciembre. 

En cuanto a posición dental se dividió en: vertical (67%) 

mesioangular (12%), distoangular (14%), otras (7%). 
El hueso alveolar distal del 3er molar, base de la bolsa, 

nunca mostró resorción. 

Hallazgos Postoperatorios 

De 214 pacientes que regresaron a revisión, 13 experimen

taron complicaciones; uno sufrió sangrado, en 4 casos hubo in

fección local, 3 tuvieron alveolitis y ninguno de los trece re 

cibieron antibiótico postoperatorio. 

Diagnóstico Diferencial - se parece a la Gingivitis Ulcero -

Necrosante Aguda, de hecho la Pericoroni tis puede ser una for

ma de Gingivitis U .N.A. Y en sus aspectos clínicos es similar 

al Alveolo Seco causado por Treponema denticola· (21). 



Absceso pulmonar bil.at~ral asoCiado con 

infección severa del espacio masticador. 

131 

La infección pericoronal aguda de la región del 3er molar 

añadiendo una celulitis :nuy desarrollada puede provocar disfa

gia y edema de la región submandibular y parafaríngea, con di

seminación al espacio masticador, extensión pterigopalatina,s~ 

pra e infratemporal y parótida. 

El siguiente caso presenta riesgo de aspiración que pue-

de complicarse con el mane jo de infección peri coronal manifes

tada por supuración intraoral. 

En Julio 5 de 1983 un hombre hispano de 31 años llegó a -

la Clínica l'incoln de Cirugía, quejándose de incapacidad para 

abrir la boca y dolor severo. Un e.Dentista privado le diagno~ 

ticó pericoronitis y le extrajo los terceros molares superior 

e inferior sin co.nplicaciones. Después de la operación stt con

dición empeoró, viniendo al Hospital con tumefacción de tejido 

suave en el espacio preauricular derecho y submandi bular, sen

sible a palpación, había parestésia mental. Intraoralmer.te dr= 

naba puo del alveolo del 3er molar inferior. Tenía trismo con 

apertura máxima incisivo a incisivo de 12.run. 

El exámen Radiográfico mostró abundancia de tejido en la 

región subms.ndibular derecha, no había cambios líticos; y la -

del tórax se halló normal. 

Su he.natócri to era de 45. 2%, que incluía 12, 500 Leucoci--
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tos (70% E.IN, 24% Lin, 3% :len, 3% Bas). Se le administró Pen! 

cilina 2 000,000 U, y Oxacilina l gm c/6 hrs. Se incidió Y dr~ 

nó el espacio paringeal derecho intraoralmente, y el espacio -

temporal extraoralmente. 

La tinción Gram demostró Streptococcus alfa y Neisseria -

sensibles a Penicilina. Despuée de una semana persistía la su

puración intraoral, se cambió el ar.tibiótico a Oxacilina 2 gm 

c/6 hrs, y Rifampin oral 600 mg diarios. 

En la tarde de Julio 15 el paciente tenía escalofrío y se 

anuló la fiebre. Por Julio 18 se quejaba de fuerte dolor en el 

tórax en la región antera-superior derecha, y deficiencia al -

respirar. se repitió radiografía de tórsx, cultivo sanguineo y 

cultivo de esputo (oalival) que mostró S.aureus, Enterobacte-

ria y Klebsiella sensibles a Penicilina ó Gentanicina. 

Las radiografías de tórax revelaron un Absceso focal pul

monar, se diagnosticó Neu:nonía por aspiración. Se cambió el 

antibiótico a Gentamicina 80 mg c/8 hrs, y Penicilina 2 000 

000 U c/4 hrs. La seu:una siguiente el cultivo sc.nguineo se re

portó estéril y la infección supurativa cesó. Después de una -

semana el paciente estaba asintomático; hubo resolución de los 

abscesos pul.nonares. Con régiu1en oral de Fenoxirnetil penicili

na 500 mg c/4 hrs, una semana después cesando a cada 6 hrs, ya 

no hubo evidencia clínica ni radiográfica del proceso. 

Los abscesos pulmonares no son comunes asociados con asp! 

ración de secresiones orofaríngeas, que causan obstrucción con 

proliferación de gérmenes anaerotios y necrosis (38). 



Amalgama relacionada con ulceración 

crónica de la mue.osa oral. 
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Se presenta el caso en el cual una ulceración crónica de 

larga duración en boca, cura rápido después de la remosión de 

viejas restauraciones de amalgama de varios dientes. 

El paciente sufrió por más de 15 años una contínua Úlcera 

ción en ambos lados de la mucosa bucal y lengua; sin tener una 

historia de enfermedad seria, pero ha tomado Indometacina para 

la Artritis Reumatoide por 10 años, y recientemente cambió a -

Naproxén sin ca.nbio er. los síntomas; también ha toJ1ado Estró-

~~enos y ha sido un e;ran fumador. 

Tenía la dentadura maxilar completa, resistida por 9 die~ 

tes mandibulares, de los cuales los 1378 y 4Jl tenían res 

tauración de amalga..na, y los incisivos incrustaciones de oro. 

La mucosa bucal izquierda tenía una erosión con Úlcera--

ción cer.tral de 25 x 15mm, en el lado izquierdo de la lengua -

una erosión con Úlcera alrededor, en la unión del labio infe-

rior derecho .Y el· carrillo había una erosión y una Úlcera de -

15xl2mm. 

El Diagnóstico Diferencial de Liquen Plano ó reacción a -

droga liquenoide se hizo, y fué negativo. 

El paciente se trató inicia.lmente con píldoras Hemisucci

nato hidrocortisona de 2.5 mg disueltas en boca 4 al día por 5 
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semanas, seguido de aplicación de Valerato 17 de betametasona 

(.05%) ungüento por 10 semanas. Los Corticosteroides se deseen 

tinuaron, remplazados por Clorhexidina al .2% enjuagues dos al 

dia para limitar la infección secundaria de las Úlceras. 

Las runalga;nas se reemplazaron, los dientes 3"41se restau

raron con coronas ;netal-cerfunica; los [78 con coronas de oro; 

el f3 con composi te con alfiler. 

Pruebas de sensibilidad de piel y análisis de microscópio 

electrónico, mostraron, Alérgia del paciente al .nercurio de la 

amalgama vieja (pudiera ser un factor de complicación secunda

ria). 

Las lesiones de la derecha mejoraron dramáticamente en 2 

semanas, desaparecieron las Úlceras de ese lado, un mes des-~ 

pués de colocadas las coronas· las lesiones derechas sanaron, -

la condición del lado izquierdo también mejoró; 2 meses des--

pués no tabía evidencia de ulceración ó rojéz. Después de 9 me 

ses más, la boca estaba completa;nente normal. 

Algunos investigadores consideran la relación de las co~ 

rrientes electrogalvánicas con condiciones como Liquen Plano y 

Cancer oral. Diferencias en el potencial eléctrico pueden su-

ceder entre restauraciones de ú1etal diferente. 

El electrogalvanismo pudo causar el aumento en la corro-

sión, resultando la liberación de mercurio de la ~uperficie de 

la restauración (14). 



l.!igración espontáneay activ::l.~a.d;qÜimiotéctica 
de Neutrófilo s en ulcerac:i.6n . aftosa recurrente. 
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La causa de ulceración aftosa oral recurrente (RAU) sigue 

siendo desconocida, pero algunos trabajadores han detectado -

~omplejos inmunes circulando,en pacientes que tienen el desor

den. La Quimiotáxis de productos rajados del complemento B.cti

vado por complejos inmunes depositados en la mucosa oral, pue

den atraer Leu Pll!N e intervenir en el dafio al tejido en la --

(RAU); 

l.lateriales y Técnica 

Se estudiaron 22 pacientes; 12 mujeres, 10 hombres, entre 

los 19 y 74 años de edad, con leve RAU. Con técnicas normales 

de venoclísis se aspiró 20 ml de sangre venosa de cada partic~ 

pante, dentro de tubos heparinizados. Fueron separadas laG --

fracciones de Leu PMN, se lavaron células 2 veces en solución 

salina fosfáto pulidora. Los Pli!N fueron suspendidos en un ;ne-

dio quimiotáctico a concentración de 108 células/ml. El medio 

incluye una substancia minima suplementada con calor inactiva.

do de suero de becerro fetal, L-gluta~ine y antibióticos. A -

las suspensiones se les añadió el factor qui:niotáctico N- for

mil-L-metionil-L-leucil 1-fenilalanina (F..!LP). 

Resultados 

Con respecto a la Migración espontanea de PMN, no hubo --
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diferencias claras entre pacientes con RAU y grupos de control 

para este pará:aetro. 

La determinación del Indice Quimiotáctico no reveió dife

rencia importante entre pacientes con RAU y pacientes'sujetós 

a control. 

Debá.te 

Ahora hay evidencia considerable para probar un origen 

autoinmune de la RAU. Los Linfocitos son las células iniciales 

en el infiltrado de una úlcera aftosa y junto con los Leu Pi.IN 

intervienen en el daño al tejido. 

En nuestra experiencia el Colchicine es efectivo en el -

tratamiento de RAU, en dosis por arriva de la cual el solo --

efecto farmacológico es un depresor de la quimiotá.xis de PMN. 

Además ahora hay una amplia evidencia de que los Leu P11N -

por exteriorización, liberan radicales de oxigeno, que pueden 

causar daño al tejido particularmente en condiciones autoinmu

nes (6). 
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Fístula de Tuberculósi~ .en .el ca:rrillo. 

Aún en la era preantibiÓtica, la incidencia de Tuberculó

sis Oral (TBO) es menor del l~ que la TB pulmonar. El caso de 

una fístula en el carrillo es el tercer caso de TBO reportada. 

Un hombre de 30 años fué admitido en el Hospital por te-

ner tos, fiebre y debilidad de 3 meses de duración, así como -

una pequeña Úlcera en el carrillo derecho con 2 meses de dura

ción. Fuma diariamente y está pobremente nutrido y anémico. 

Los linfonodos cervicales no eran palpables, su pulso era 

de 94 y la presión sa.nguinea de 110/70 rnm /Hg. 

Al examinar la cavidad oral reveló una pequefia úlcera en 

la membrana mucosa bucal del diente, primer molar superior de

recho, que tenía caries; podía pasarse una sonda a través de -

la apertura hacia el Seno. La úlcera era oval de 3x2 mm, e in

sensible, al presionar escurría material serosanguinolento. 

Skiagramas del pulmón, mostraron una lesión cavi taria en 

el lóbulo superior derecho. 

El molar cariado se extrajo, y del alveolo se colectó ma

terial de cultivo, revelando crecimiento de Micobacteria Tuber 

cu1Ósis. 

El tratamiento consistía en Estreptomicina .75 gm (i m), 

Isoniazida 300 mg, y Ethambutol 1,000 mg oral cada dia. Cica-

trizáro.n el alveolo y fístula del carrillo en 4 semanas. La -

caries tuberculosa fué la causa principal de la fístula extra

oral (25). 



Linfómas de la'mandibula que si; presentan 

como tumefacción aiveolá;aguda. 
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Caso l. Una mujer de 52 años en 1983 fué remitida a tra

tamiento de una lesión quística en el lado izq~ierdo de la man 

dibula. Era suave y firme, no fluctuante, del borde edéntulo -

en la región premolar; sensible a la palpación, con parestesia 

del labio inferior. 

La radiografía mostró lesión osteolítica poco definida, -

la prueba sa.11guinea. estaba dentro de los límites normales. 

Una biopsia incisional reveló un tumór sólido, histopa.to

lÓgicamente maligno, consistía en células indiferenciadas, con 

muchas mitósis; el diagnóstico diferencial era de carcinóma 

anaplásico metastático y de un linfóma no Hodgkin. 

La lesión co11tinua.ba creciendo; el estudio irununocitoqui

mioo indicó :¡ue no tenía epitelio, pero fué positivo en rfacró

fagos y Leucocitos, confirmando el diagnóstico como Linfóma. 

Dos meses después del tratamiento inicial el paciente su

frió una fractura patológica. en un depósito linfomatoso del f~ 

mur izquierdo. Se escudriñó hueso e indicó actividad aumentada 

consistente en depósitos de linfóma en tórax y e3pina. lumbár -

superior; se les dió dósis de radiación. 

Dentro de los 5 meses de la arremetida de los síntomas -

orales, murió de infección en el pecho. 
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Caso 2. Un hombre de 79. años atendido por un e.Dentista 

en 1983, de hinchazón que sufría aparentemente relacionada con 

el diente canino inferior izquierdo¡ el dentista lo extrajo y 

prescribió Penicilina. La hinchazón continuó aumentando de ta

maño. 

El exámen ulterior reveló un tumor suave en el lado iz--

quierdo de la mandibula, extendiendose, del canino al primer -

molar. Las radiografías mostraron lesión osteolítica pobremen

te definida en la región de los dientes f'34 . 
Una biopsia incisional reveló lesión sólida; y el diagnó~ 

tico incluye Linfóma no- Hodgkin de células grandes. Inmuno--

citoquimicamente el tumor fué po3itivo de Leucocitos antígenos 

comunes y negativo ie membrana epitelial. 

Se envió a r·adioterápia al paciente; en el exá;nen físico 

se vló una masa de tejido suave, de 6 cm en la axila izquierda 

y una lesión igual en la región inguinal derecha. Como el Lin

fóma se diseminó, el paciente murió. 

Comentario 

Los Linfómas no- Hodgkin cuando ocurren en boca, son hin

chazones localizadas que crecen rápido, relativamente indolo-

ras, que producen- desorden sensorial en el labio inferior, por 

infiltración del Dental inferior ó nervios mentales. 

Una hinchazón puede presentar depósitos linfomatosos soli 

·- tarios, pero éstos linfómas se diseminan en el tiempo de diag

nóstico (16), 



:~etabolismo de ácido araquidónico 

y enfermedad periodontal. 
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La Ciclooxigenasa y Lipooxigenasa producto3 del ácido ar~ 

quidónico (AA) metabolisado, contribuyen significativa~ente a 

los procesos inflamatorios y a la resorción ósea típica de la 

enfermedad periodontal. 

Se obtuvieron 8 muestras individuales de Bolsas Tisulares 

Periodont9.les (BTP) de pacientes con Periodontitis avanzada, y 

fueron incubados por separado con AA. 

Los resultados muestran que las (BTP) en todas las mues-

·tras metabolizó AA, principalm8nte al través de la senda de -

Lipoox:Lgenasa produciendo rnetaboli tas como 12- RETE y 15- HETE 

ácido hidroxieicosatetranoico ). 

Productos de la Ciclooxigenasa corno Trornboxano B 2, 6-Ke

to PGF lª los no enzirnática.nente estables formaron productos 

de Prostaciclina y Prostaglandina E 2, a pesar de eso formó me 

nos frecuentemente, también se detectó. 

Los productos de la Lipooxlgenasa fueron más metabolítos 

del AA en esos tejidos. 

El tratamiento es con drogas que inhiban la formación de 

Lipooxigenasa y Ciclooxigenasa; como la Indometacina y Salisi

latos (7). 



Componente inmunopatológico de la 

Periodontitis adulta crónica. 
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Generalmente ·se éntiende que la bacteria y componentes -

bacteriales que. incluye la·placa"subgingival, es el agente --

causal primario d(_la Enfermedad Periodontal Adulta Crónica -

(EPAC). 

El avance~ de ·,la .lesión de periodonti tis evidente se carac 

teriza por infiltración de (Lin), (C Pla) y Fagocitos mononu-

cleares, estos se unen con Células Gigantes multinucleadas y 

constituyen los Osteoclastos que reabsorven hueso en sitios de 

destrucción tisular severa. 

La EPAC es episódica, con periodos de considerable des--

trucción tisular y un gran número de Leu PMN que tienen un pa

pel central en la patogénesis de la EPAC. 

Los Polimorfonucleares (NIN) contienen; hidrolasas liso-

somales, elastasa, colagenasa, prostaglandinas y otras subs--

tancias capáces de degradar el tejido conectivo, ó inducir --

reabsorción ósea, o ambos. 

Mas del 90% de (Lin) son Linfocitos B; mas la típica pr~ 

sencia de copiosas cantidades de Anticuerpos inespecífico~, en 

concentraciories bajas sugiere u.~ posible papel de una Resp1.tes

ta Inmune específica en el desarrollo de EPAC (11). 



Proteasas y enfermedad,periodontal 

inflamatoria crónica. 
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Como obran las enzimas proteolíticas, y sus inhibidores, 

en la enfermedad periodontal inflamato~ia crónica (EPIC). 

Las enzimas proteolíticas tienen un papel r,iayor en la des 

trucción de tejido en todos los tipos de enfermedad inflamato

ria. Pueden estar en el huesped ó como derivados bac,teriales. 

La liberación incontrolada de proteasas (están en las cé

lulas inflamatorias, son para digerir bacterias) en la Inflama 

ción provoca su propia digestión y destrucción de componentes 

,tisulares, como la membrana vascular, colágena, e las tina etc. 

Transforman el Kininógeno en Kinina que p:-o'rncan vasodila 

tación y separac,~ón de células endoteliales; penetran los com

ponentes del coillplemento C3, C5 ~ara activar péptidos quimio-

tácticamente C3a y C5a. Además atraen L'Olu P~~N al sitio de (I). 

Mediadores inmunológicos y bioquímicos de la (I) son libe 

radas por reacciones proteolíticas. 

Varias EPIC están relacionadas con microorganismos que -

son capaces de digerir IgA (algcmas penetran IgG). 

Las dos principales anti-proteasas, que e3tán en el flu-

ido del tejido gingival vigilando la función de proteasas, son 

la antitripsina alfa 1 (ATal) y la macroglobulina alfa 2 (;fa2~ 

El balance entre las Enzimas Proteolíticas y sus inhibi-

dores es importante en la destrucción de los tejidos (27). 



Papel 

en lá 
sugestivo de L~ucocitos polimori'onucleares· 

peJ;'p.etuidad ~e. enfermedad periapical. 
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La etiología de la enfermedad periapical (EP) se conside

ra :nultifactoria1. Bacterias viables, producto~ bacterianos y 

tejidos del huesped alterados pueden iniciarla y propagarla. 

Es posible que sea un resultado innecesario del Sistema 

Inmune que intenta proteger al huesped de agentes extraños en 

el conducto radicular. 

La sola instruillentación del conducto, ó la aplicación de 

medica~entos, ha moatrado el resultado curativo periapical. 

:Aateriales y Procedimiento 

Se extrajeron raices humanas dentales; los conductos fue

ron escariados e irrigados con solución. de hipoclori to entre -

cada instrumentación. La3 raices se rellenaron con un material 

de prueba, ó se de jaba vacío como un control; e implantado su~ 

cutáneamente en ratas, por una técnica aséptica. Se ,n,.taron 

los anim"'1.es 30, 90, 180 dias después de la operación. 

Resultados 

Se vió que migraban los Leu P!ilN de los túbulos dentina--

rios. Esto ocurrió en las paredes del canal que no fueron esca 

riadas. Las raices implantadas fueron rodeadas por una cápsula 

fibroaa desinflamada; con infiltración intraradicular de PlJN , 

y =a z·esp:.iesta crónica benigna, consistente en diseminación -
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Linfoci taria; se encontr-ó en todos ios casos, incluyendo las -

raices controladas sin rellenar. 

Debáte 

La respuesta inflamatoria en el interior dé. l~s raices, · '

puede vencer a la bacteria, a endotoxinas ó a una ;eaééión- de 

cuerpo extraño. La cápsula desinflamada sugiere- .la_ au;encia de 

un tejido inmunológico que responda al implante; 

La ausencia de Leu Pli!N dentro de los· túbulos-_:en .areas- es

cariadas, p:.ido vencerse por oclusión de los tú"biilá~-e~b~rz;ados 
en el estrato. 

La obturación de túbulos dentinarios es de principal im-

portancia en la prevención de una posible irritación crónica -

mediada por Leu P11N del tejido periapical. 

Túbulos dentinarios que no han sido obstruidos por un es

trato embarrado ó por un conducto obliterado con .naterial, pu~ 

de ser invadido por Leu PMN, perpetuando la e,1fertll8dad peri--

apical (3). 



Linfocitos T involucrados en la.formación 

de un absceso en un ratón no inmune. 
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La inmunidad para la formación de absceso se transfiere -

con Linfocitos T esplénicos. La protección es mediada por un -

antígeno específico que elimina linfocitos T de donde un antí

geno específico suprime el factor que puede prepararse. 

En el Instituto Médico de Australia dieron una inocula--

ción de un absceso combinado (ADO con Bacteroide~ fragilis, -

E. coli y otras colonias. Doce días desp~és uno de los ratones 

utilizados tuvo un absceso intraabdominal mas grande que otro 

ratón sin restablecer sus células del bazo. 

Se concluye que los Linfocitos T no inmunes, Linfocitos B 

y :.la.crófagos es·~án involucrados en la fer.nación de absceso. 

Una posible explicación a la formación de abscesos en ra

tones, es la presencia de Macrófagos (Mac) activados. Repartan 

que mejoran por alta resistencia a bacterias intracelulares -

patógenas en el ratón, como Brucella abortus, S. aureus etc. 

:~ientras que B. fragilis y E. coli son extracelulares y -

fagocitados por Jleutrófilos. 

Los (;1!ac) activados no fueron importantes inhi bidores de 

la formación de absceso en el ratón. 

En un absceso pequeño no había Linfocitos T. 

ltientras los Lin T inhiben el absceso, las. Células T no -

inmunes alludarían a encapsular el absceso, reclutando Neutró

filos a los sitios de infección (22). 
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Actividad de Neutrófilos en ratones que sufren de abscesos. 

Los abscesos se desarrollan como resultado de la inter--

acción entre defensas del huesped inmune y la invasión bacte-

rial. Dentro de las 12 hrs son identificados los Leu P'..íN, y al 

aumentar de tamaño la lesión, mueren formando restos necróti-

cos. El tejido conectivo vascularizado se deposita cerca del -

absceso, formando 3 estratos: uno exterior con paredes de colá 

gena; uno central con restos necróticos y bacterias; y uno in

terno con una banda de Neutrófilos intacta. 

Se hizo inoculación intraperitoneal con una mezcla de E • 

. coli y Bacteroides fragilis, juntos con un potencial inductor 

de absceso de 98% en ratones. 

Los Neutrófilos (Ne) derivados de abscesos,con S. aureus 

intracelular mató organismos en incubación ulterior, y fueron 

aptos para matar las mismas especies introducidas in vitre. 

Tofte et al. reportó que organismos oacteroides co~piten 

por Opsominas con E.coli; y que la incapacidad de (Ne) para -

matar E.coli en presencia de B.fragilis fué vencida con opso-

nización suficiente. 

Nuestros resultados t9.mbién indic9.ron que Ne derivados de 

abscesos, fueron menos eficientes a la fagocitosis, que los Ne 

de sangre periférica ó los del exudado peritoneal de ratones -

que sufren absceso (13). 
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Bacteroides pigmentados en Periodontitis Apical Hum..na. 

Las especies de Bacteroides de pigmento negro (BPN) no h~ 

bitan la cavidad oral, y su presencia es co:nún en infecciones 

anaeróbicas mixtas. Su potencial patógeno es la producción de 

enzimas hidrolíticas como colagenasa y endotoxinas; e inhibi-

ción de la función fagoci tica de Leu PMN. 

Material y Técnica 

57 Pacientes adúl tos acudieron al Depto .de Cariología y -

Endodoncia en· la Universidad de Helsinki. Se incluyeron dien-

tes uni-conductuales con periodontitis apical; se lavaron e in 

sertó puntas de papel hasta el ápice, recogiendo material in-

feccioso, oue se diseminó sobre agar con cultivos de Kanamici

na, sangre de caballo etc. Esas láminas se pusieron en una ja

rra anaeróbica que se abrió a los 7 dias, las primeras se incu 

baron mas de 3 semanas. Se identificaron (BPN). 

Se hicierun pruebas de Terápia Dental; obtura.:1do los con

ductos con Ca(OH)2 sellando con relleno temporal. 42 Pacientes 

al azar recibieron Penicilina V, 650 mg c/8 hrs, por 7 dias. 

Se hallaron (BPN) en 19 casos sintomáticos y en 12 asin-

tomáticos. Se detectó la pigmentación tardía que podría expli

car el alta frecuencia de (BPN). Estos se incluyeron sólo en -

infecciones agudas. 

Siempre debe lavarse muy bien el conducto radicular. Es -

posible que baje la resistencia· del.BPN a·la fagocitosis. Esto -

explica la desaparición lenta de síntomas (12). 



Caracteristica in si tu de células en Granuloma 

Periapical, por anticuerpos 1!1cinoc,lonales. 
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El Granuloma Periapical es considerado un proces9 inflama 

torio reactivo, resultado de una irritación organizada crónica 

en el sistema de conductos, que afecta a un diente. 

Materiales y Técnica 

Se obtuvieron muestras de 31 pacientes entre 16 a 67 años 

de edad, media~te extracción dental; no fueron tratados antes 

los pacientes. El tejido después de rehidratado se le adaptó -

anticuerpos como: 1- OKT 8 para suprimir Lin T citotóxicos. 

2- Leu Ja como inductor de Lin T. 3- OKM l para fagocitos mon~ 

nucleares. 4- OKia l para células B. 5- Peroxidasa conjugada -

con IgG de cabra. Todos los anticuerpos fueron diluidos, las 

secciones se incubaron con anticuerpo por 30 minutos en una cá 

mara humeda. 

Resultados 

En las secciones teñidas, las Células Plasmáticas (C Pla) 

Linfocitos (Lin), Fibroblástos (Fib) e Histiocitos fueron nume 

rosos en areas de lesión periapical. Los Neutrófilos (Ne) y 

Eosinófilos (Eos) predominaron en zonas de exudación aguda. 

En re:;iones fibróticas, contenidas de (Fib) y pocos (Lin) 

e Histiocitos, la sangre vascular fué pobre. En una mitad de -

muestras se halló epitelio escamoso. 
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En general to:i.o.s los tipos de células reactivas fueron -

raras en are as fibróticas, no así en el epitelio • 

. Debát.e 

Conviniendo con Stabholz y Me Arthur la composición celu

lar de lesiones periapicales consistió de (Lin) y (Mac). 

Conviniendo con Paulus, Si tzmann y Yanagisawa el trata---· 

miento dental puede influenciar la composición celular. 

Fueron muy regulares en los Granulomas Periapicales, los 

Linfocitos B, que son precursores de (C Pla). Su presencia se 

indicó para demostrar receptores para el fragmento Fe de IgG ó 

sus contenidos inmunoglobulinicos. 

La Reaccion de Hipersensibilidad Tardía se caracteriza 

por acumulación perivascular de Linfocitos T y l4acrófagos. 

Conviniendo con :acKinney, las lesiones ;granulomatosas co

mo los Granulomas Periapicales deben difer~nciÉ1rse del. tejido 

de granulación (2). 



;ucroscópio de campo obscuro coillo ayuda 

en un diagnóstico, diferenciando exudados 

de Abscesos Periodontales y Endodónticos. 
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El análisis microscópico es rápido, simple y de técnica -

barata de clasificar muestras bacteriales, concertando en la -

forma, tamaño y motilidad. 

l.lateriales y Técnica 

Se estudiai·on abscesos dentales con drenado al Seno !.laxi

la:r, en 17 pacientes entre 32 y 57 años de edad. 8 Abscesos se 

diagnosticaron clínicamente de origen endodóntico (AOE), y 9 -

fueron de origen periodontal (AOP). Una cureta periodontal es

téril se introdujo por el orificio de la bolsa lo más apical -

posible, extrayendo el contenido bacterial. 

Resultados 

En (AOP) el porcentaje de células cocoides fué de 19. 7, -

espiroquetas 40.6, bastones móviles 7.5%. 

En (AOE) las células cocoides fueron 44,3, predominaron, 

espiroquetas 5.6 y bastones móviles 12.1%. 

Discusión 

El propósito del estudio es que el e.Dentista aprenda una 

técnica fácil de análisis de campo obscuro, para diagnosticar 

correctamente, siendo el tratamiento definitivo desde la visi

ta inicial. 

Si las espiroquetas contadas fueron alrededor de 10% el -

absceso fué (AOE)¡si fué de 30% la lesión fué (AOP). (34). 
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El Absceso Alveolar Agudo es acompañado de trismo; debe 

establecerse un drenaje incidiendo. el tejido inflamado, ó al -

través del canal radicular abriendo la camara pulpar. 

30 Pacientes recibieron Amoxicilina (Grupo A); mostrando 

reducción de la hinchazón a las 24hrs, con gran reducción del 

dolor. Hubo náusea a la segunda dósis de 3 gramos. 

30 Pacientes recibieron Penicilina (Grupo P); mostró poca 

·reducción de la hinchazón, y no hubo efectos colaterales. 

Los 60 pacientes no tuvieron síntomas durante 7 días. 

137 Aislados se obtuvieron de 41 abscesos: 97 fueron Ana

erÓbicos como el Bacteroides spp y Peptococcus spp; 40 Faculta 

tivos anaeróbicos como Cocos Gram (+) el Streptococcus milleri, 

Debáte 

El objeto de la terápia es lograr una concentración de la 

droga, efectiva en el sitio de infección y mantenerla hasta 

vencerla. El resultado del estudio sugiere usar Amoxicilina 

cuando no se establece un drenaje por algunas causas, y si es

tuvo la infección en un periodo temprano, la formación de un -

absceso podría prevenirse. En al tas dósis (presentación comer

cial de 3g) reduce rápido la tumefacción, inhibiendo concentra 

ciones bacteriales más pronto que la penicilina. 

La Amoxicilina puede usarse en cualquier infección dental 

aguda (15 ). 
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Absceso Periodontal 

a causa de materia1 extraño • 

. Un paciente de 14 años de edad solicitó tratamiento para 

un dolor e hinchazón con duración de 3 días, alrededor del --

primer molar superior izquierdo. Tuvo los mismos síntomas un -

año antes, que resolvieron sin tratamiento en cuatro días. 

La examinación periodontal reveló hinchazón en la mucosa 

alveolar bucal, y profundidad del surco de 3 a 4mm en todos -

los dientes; los cuales no tenían lesión cariosa, restaura---

ciones ó rajaduras. La.s pruebas eléctricas y térmicas fueron -

norrr;ales. 

El diente estaba sensible a la percusión, las radiogra--

fías mostraban un área radiolúcida de 9 a 12mm, extendiendose 

de la furcación hasta mas allá de los ápices. 

Preguntas ulteriores al paciente revelaron el uso frecuen 

te de mondadientes. La re-examinación con una resma endodónti

ca #15 reveló una bolsa de 14mm en la superficie distobucal -

del diente. El espesor de un colgajo surcular expuso el defec

to óseo de 5mm de diámetro, en la superficie bucal. 

Drenando a través del orificio exudado purulento, se irri 

gó con solución salina, y sin tratailliento ulterior el paciente 

permaneció asintomático por 1 semana, 2 meses, y 12 meses •.. 

El absceso periodontal puede resultar de cuerpo extrafio -

alojado en el tejido periodontal (10). 
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Alveolitis fibrinolítica y su prevención. 

El alveolo seco es secuela local común después de ext2·ac

ción quirurgica dental. Sucede entre 20 a 40 años, con alta in 

cidencia en mujeres. Aparece como una desintegración del coá~ 

lo, acompañada por endurecimiento y dolor irradiado durante 3 

a 10 dias. El cuadro clínico muestra parcial ó completa denud~ 

ción de las paredes óseas y una reacción inflamatoria gingival. 

Birn sugiere la presencia de una actividad fibrinolítica 

local agitada dentro del alveolo, consecutivo al trauma ó in-

facción; caracteristicas que siempre trabajan juntas para ini

ciar una inflamación de la médula ósea, en tanto alivia los te 

jidos activados, co~virtiendo plasminógeno en plasmina. Segui

da de disolución del coágulo que eleva la actividad de las Ki

ninas, y por eso el violento proceso doloroso. Además la pre-

sencia de endotoxinas relacionadas con la inflamación pueden -

disparar la actividad fibrinolítica. 

Birn defiende el uso profiláctico de esponjas con ácido -

prbpil-hidroxi-benzoico (PHBA) que inhibe el proactivador y la 

plasmina. Kwaan y Astrup mostraron que la terápia antifi brj no

lí tica aumentaba ia síntesis de colágena. Las enzimas fibrino

líticas como proteinasas bacteriales que sueltan los Bacteroi

des asccharolyticus y Treponema denticola son un factor críti

co en el desarrollo de alveolitis fibrinolítica. 

Schulte y Worner recomiendan una dósis alta y precisa de 

Apernyl que reduce los trombos que perturban la cicatrización 

(28). 



Osteomielitis crónica de la mendibula causada por 

Bacteroides ruminicola resistentes a penicilina. 
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En Mayo 17 de 1980 un hombre México-Alr.ericano de 47 años 

llegó a la Clínica Dental de la U.C.L.A, queja.r..dose de dolor -

en el lado izquierdo de la mandíbula, presente.desde la extra~ 

ción del molar Í'7 hace 6 meses. Junto con tumefacción subman

dibular había purulencia gingival asociada con el molar f6"" .Se 

extrajo el diente, seguido por incisión y drenaje de la tume-

facción; se prescribió Penicilina v. La antigua historia médi

ca reveló una Diabétes cor.trolada con diet'a, y Artritis reuma

·toide tratada con Prednisona e Ibuprofén. 

Un drenaje purulento se notaba en el si tic de extracción 

del molar f6' obteniendo un cultivo. No había signos de in---

fección sistémica. Se le inyectó Penicilina V y se siguio como 

paciente externo. El diente Í5no era vital, se le hizo trata

miento de conductos con apicectomía, por el absceso periapical 

insoluble. 

En Noviembre 6 de 1980 regresó el paciente sufriendo de -

dolor sordo severo en la región parasinfisiaria derecha, no -

habiendo hinchazón. Todos los dientes incisivos tenían severa 

atrición, la radiografía pa.r..orámica revelaba osteolísis multi

ple. El diente 21 no era vital, se inició la terápia endodón

tica con otro régimen de Penicilina; había contínua hinchazón 

y drenaje del ápice del diente 21, aún realizada la apicecto--
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mía. HistopatolÓgicamente se reveló un Granuloma Periapical, -

el cultivo fué negativo y todos los síntomas solucionaron en -

una semana. 

En Diciembre 22 de 1980 regresó con dolor e hinchazón en 

el espacio submandibular derecho y el vestibulo bucal. El die~ 

te "61 no era vital, y se inició la terápia endodóntica, con -

administración de Penicilina V; todos los síntomas soluciona-

ron en tres semanas. Refirj_endo al paciente a un médico para -

descartar causas sistémicas; los resultados fisicos y de labo

ratorio fueron negativos, la dósis de Prednisona se redujo. 

En Marzo 10 de 1981 el paciente desarrolló otra hinchazón 

del espacio submandibular derecho, con profundo dolor intra--

óseo, e intermitentes parestésias del labio inferior derecho. 

Intraoralmente el diente 61 tenía supuración gingival, y 

se extrajo; se incidió la tumefacción extraoral, y se hizo un 

cultivo bajo condiciones estérjles, prescribiendo Penicilina V. 

Se escudriñea el hueso mandibular, confirmando el diagnó~ 

tico de Osteomielitis. Creció un cultivo anaeróbico de Bacte-

roides ruminicola resistente a Penicilina y sensible a Clinda

micina, dando el cambio a éste, con 300mg c/6 hrs, por cuatro 

semanas, y combinada con 50 hrs de tratamiento con oxigeno 

hiperbárico; su cor.dición mejoró rápidamente, la hinchazón sub 

mandibular disminuyó merced a incisión y descarga cantínua por 

2 dias más. Una semana después todos loe signos clínicos esta

ban ausentes. 

En Junio de 1981 un segundo huesa escudriñado confirmó la 
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resolución de la Osteomielitis; no han aparecido nuevos .sínt.o

mas, y las contínuas radiografías panoramicas 18 meses después 

muestran cicatrización de lesiones óseas. 

Debáte 

La Osteo•nielitis Mandibular causada por B.ruminicola re-

sistente a penicilina, es extraordinaria, por lo dificil que -

es aislarlos. 

La Diabétes y terápia asteroide pueden ayudar a la persi~ 

tencia de la infección, a pesar de los tratamientos de conduc

tos, de la extracción y los antibióticos. 

Como no se halló necrosis pulpar, la infección intraósea 

causó la desvitalización dental general. 

La Clindamicina, Cefoxitina y Metronidasol son para Bac-

teroides resistentes a la penicilina; la Clindawicina es una -

modificación semisintética de la Lincomicina, con el mismo es

pectro pero cuatro veces el potencial. Es bacteriostática, pe

ro bactericida en dósis altas, tiene habilidad para penetrar -

el hueso (30). 
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Metilprednisolona y Flurbiprofén 

en la inhibición de la inflamación. 

El agente ideal anti-inflaillatorio que se acostumbra en e~ 

tracción de terceros •nolaree impactados, debe controlar el do

lor, reducir la hinchazón y el trismo, y no tener. efectos ind!: 

seados. Este estudio evalúa el uso de carticosteroides, como 

metilprednisolona a una dósis simple de 125 mg, y un agénte no 

esteroide como flurbiprofén en tabletas de 50 mg, una cada 6 -

llrs, ó un placebo. 

Fueran asignados a los tres grupas, pacientes con necesi

dad de extracción de los 4 terceros molares impactados. La in

tensidad del dolor empezó a la segunda hora postoperatoria. 

Todos los pacientes recibieran además 20 tabletas de nar

cótico oral en combinación narillal, más, un analgésico no anti

inflamatorio; cada tableta contenía 325 mg de acetaminofén,más 

30 mg de codeína, tomadas cada 4 hrs. 

El tratamiento postaperatorio con flurbiprofén resultó -

con menos dolor que lo qne hizo el carticosteroide, ó el plac!: 

bo a las 3 hrs y 4 hrs de observación. 

El Flurbiprofén dado preoperatoriamente en dósis de 50 mg 

acabó con el dolor. Además de tener efectos anti-inflamatorios 

periféricos. 

Los resultados apoyan el tratamiento preoperatorio con ~ 

corticosteroides para reducir el edema postoperatorio. Una ca~ 

binación de ambos controla mas efectivamente las secuelas(32). 



Liberación de Interl.eukin..:lpo:Í' ~él.ulil.s monónucleares de 

sangre periféric~; •en ;~ci~~te;~ con·;~~~e;ln{J.os¡~ e 

Inflamación activa:: · '.; · · e 
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La producción espontánea de interleukin-1 por Monocitos Y 

l4acrófagos ha sido descri 1.a en pacientes con infecciones y en

fermedades inflamatorias tales como lepra, escleroderma y sar

coidosis. 

La producción espontánea de interleukin-1 (IL-1) fué aso

ciada con elevación del nivel de Proteina e-reactiva (CRP), y 

.con la proporción de Sedimentación de Eritrocitos (ESR). 

Se estudiaron a 34 sujetos divididos en 4 grupos: grupo l 

Tuberculosis activa, ei:tre 36 a 65 años de edad; grupo 2- -

condiciones inflamatorias (16 a 73 años); grupo 3- sin inflama 

ción, inactivo (26 a 70 afias); grupo 4- controles saludables -

(22 a 67 años). 

Técnica 

Sangre venosa anticoagulada se diluyó 1:2 con solución s~ 

lina y se aislaron las células mononucleares, se lavaron. Fue

ron suspendidas en suero de feto bovino, penicilina 100 U/rol y 

streptomicina. Se incubó por 12 hrs a 37°c. Las células adhe-

rentes se cuantificaron por raspado en láminas, en l ml de cul 

tivo fria y se contaron directamente en la suspensión con un -

hemacytómetro. 

Entre los individuos hospitalizados (grupos 1,2,3) los --
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(ESR) fueron elevados, comparados con los controles saludables 

(grupo 4). Aunque hubo una tendencia de los niveles (CRP) a -

elevarse en pacientes con Enfermedades Inflamatorias agudas, y 

muy elevado al comparar con controles saludables. 

Resultados 

Cinco de 6 pacientes con Tuberculosis (grupo 1) mostró -

producción espontánea de IL-1. Todos los pacientes con infec-

ciones agudas ó er.fermedades inflamatorias mostraron síntesis 

espontánea de IL-1. 

En contraste, pacientes del grupo 3, produjeron bajos ni

veles ó nada de IL-1; igual que los controles saludables. 

La producción espontánea de IL-1 por Monocitos circulan-

tes en pacientes con Lepra y Escleroderma, también pueden ocu

rrir en Enfermedades Agudas y Crónicas (4). 



CONCLUSIONES 
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La Inflamación de origen Dental es la reacción local clá

sica, que se provoca en el tejido conectivo vascularizado, co

mo respuesta a un estímulo lesivo. 

Se manifiesta a cualquier edad, pudiendo llegar a un est~

do terminal, en donde pueden estar amenazadas la vitalidad pr! 

mero, y la funcionalidad de la dentición después. 

Actualmente el tratamiento para la Inflamación (I) de la 

pulpa dental no puede ser conservador; ya que tarde ó temprano 

terlJlina con la obturación del sistema de conductos, dado que -

en el terreno de la ciencia no se ha encontrado la forma de -

devolverle la integridad orgánica a un tejido tan pequeño, del 

gado y complejo, como lo ea la pulpa dental. 

Para los tejidos periodontales el tratamiento consiste en 

eliminar los ir~lts.:~tes, seguido por una buena higiene y admi

nistración de un antimicro~iano específico, para controlar la 

I. y evitar que progrese a otros tejidos. 

En los tejidos periapicales siempre debe eliminarse el --



164 

exudado estableciendo un drenaje. Después de la evacuación se 

lavan muy bien los tejidos, y se complementa con la administra 

ción por vía oral de tres gramos en un solo dia, y no más, de 

Amoxycilina para asegurar el.control de la infección. Terminan 

do con la obturación del sistema de conductos, con material de 

gutapercha. 

De esta manera inicia el proceso de cicatrización de los 

tejidos periapicales. 
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